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Objectifs specifiques 

• Savoir se preparer avant de rencontrer le patient. 

• Comprendre ce qu'est une observation medicale. 

• Savoir construire I'observation. 

• Savoir mener un interrogatoire. 

• Comprendre le deroulement d'un examen clinique. 

• Comprendre comment se formule une conclusion. 

Preambule 


L'observation medicale est un outil de travail, redige par le medecin. Elle est utile pour la 
construction du diagnostic, I'elaboration de la prise en charge du patient et la transmission de 
I'information. 

La construction de I'observation se fait en plusieurs etapes, developpees plus loin : 

• Recueil des donnees d'identification du patient. 

• Interrogatoire. 

• Examen clinique (ou physique). 

• Synthese des resultats d'examens complementaires eventuellement disponibles. 

• Redaction d'une conclusion, etape indispensable pour la construction du raisonnement 
diagnostique. 


1. Preliminaires 

Soyez presentable : propre et souriant ! 

Lavez-vous les mains, avant et apres I'examen (et n'hesitez pas a le faire devant le patient, il se dira qu'en 
effet vous etes un medecin soucieux de I'hygiene !) 

Preparez vos instruments : on prefere toujours Partisan bien equipe a celui qui vous demande si vous avez 
une perceuse a lui prater ! 

Ayez a portee de main le materiel suivant : 

• Stylo, papier. 

• Stethoscope, lampe, marteau, abaisse-langue. 

• Montre (avec une trotteuse, c'est plus comode pour mesurer la frequence cardiaque ou respiratoire). 

• Dans le service : gants, diapason, doigtier, vaseline, tensiometre, metre ruban. 


Lors du premier contact, presentez-vous, tel que vous etes, etudiants en medecine ! 

Attention aux attitudes inadaptees, trap dominante (le malade se sentira terrifie), ou trap rapprochee 
(vous risquez d'alimenter un delire erotomane !) 

Prenez des le debut I'habitude d'ecrire I'observation au chevet du patient. Installez-vous confortablement, 
vous en avez pour plus d'une heure ! 

Verifiez toujours I'identification de votre patient (sans cela, vous risquez de rater votre sortie du vendredi 
soir, quand vous recevrez a 18h un resultat d'examen sanguin catastrophique, vous imposant de contacter 
en urgence un patient dont vous aurez omis de noter le numero de telephone !) 
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Si vous etiez a la place du malade, dans quelle position prefereriez-vous etre pour parler a votre 

medecin ? 



Pas cool 


Cool 


Durant I’examen clinique, soyez a I’aise, economisez vos vertebres ! (et faites attention au risque de 

chute pour votre patient haut perche !) 



2. Interrogatoire 

L'interrogatoire represente LA base essentielle du diagnostic. II demande au medecin du temps et de la 
disponibilite. 


"Ecoutez le malade, il va dormer le diagnostic" 
Sir William Osier (1849-1 91 9) 


Aucun examen complementaire ne peut dispenser le medecin du temps qu'il doit prendre pour 
interroger un patient. 

Un interrogatoire bien mene est indispensable a I'etablissement d'une relation de confiance avec le patient. 


Objectifs de l'interrogatoire 

• Recueillir les informations necessaires au diagnostic : 

- motif de la consultation, 

- contexte (antecedent, mode de vie) 

- histoire de la maladie. 

• Contribuer a ('interpretation de I'examen clinique et des examens complementaires. 

• Contribuer a la qualite de la relation medecin-malade ! 

- Pour le malade : il preferera le medecin qui a pris le temps de I'ecouter et de I'interroger. 
Un entretien attentif peut meme parfois avoir une reelle vertu therapeutique. 

- Pour le medecin : la qualite de la relation etablie grace a un bon interrogatoire participera a 
votre epanouissement professionnel ! (rien de pire qu'un medecin blase qui s'ennui !!) 


2.1. Modalites 

L'interrogatoire doit etre realise avec respect, patience mais aussi avec fermete. 
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Utiliser un discours tres simple de maniere a etre sur que le patient repond en connaissance de cause 
(demander par exemple a un patient s'il a eu la jaunisse lorsqu'il ne comprend pas le mot hepatite). 

Le medecin doit savoir ecouter, laisser parler, relancer, revenir sur certains points pour les preciser, 
prendre en compte le langage non verbal. 

Le malade peut, consciemment ou le plus souvent inconsciemment, brouiller les cartes, oublier un episode 
du passe, interpreter les choses de maniere erronee. II ne taut prendre en compte que les faits, et done 
s’attacher a les faire decrire par le patient 

L’abord des sujets « sensibles » (sexualite, intoxication, troubles psychiatriques, clandestinite...) doit se faire 
avec tact et respect, mais de maniere directe, avec un discours explicite et sans jugement. II peut etre remis 
a la fin de I’examen 

Un bon interrogatoire ne laisse pas de place a I’interpretation ("la malade a dit que..., j’en ai conclu que..."), 
il ne recherche que des faits (" voila exactement ce qui est arrive ") ! 


Attention ! 

Le patient n'est pas medecin, il ne sait pas ce qui est important a dire et ce qui Test moins. 

Done vous ne pourrez pas dire « le patient ne me I'a pas dit ». II faudra dire « j'ai oublie de lui 
demander »... ! 


Soyez le medecin que vous souhaiteriez avoir devant vous ! 

• Ecoutant, attentif au malade. 

• Comprehensif des inquietudes et apprehensions du malade. 

• Facilitant : "Ah oui", "Et alors ", hochements de tete. 

• Restituant regulierement ce qui a ete compris de I'interrogatoire (pour montrer au patient que vous 
avez bien saisi les choses !). 

• Reconfortant, faisant preuve d'empathie (il ne s'agit pas de pleurer avec le patient, mais de lui montrer 
que "ye suis avec vous dans I'epreuve que vous traversez"). 

2.2. Motif de consultation 

Etablir quel est le motif de consultation est une etape cruciale ! 

• II s'agit de determiner ce qui gene le patient, ce qu'il souhaite que le medecin solutionne (que pourrait 
faire un garagiste de votre voiture, si vous ne lui expliquez pas le motif de votre venue ?!). 

• C'est done une plainte, un symptome. 

• Ce n'est jamais un diagnostic (meme pas une suspicion de diagnostic) !!! 


Attention ! 

La confusion entre motif de consultation et diagnostic est source d'erreur medicale ! 

Par exemple, le motif d'une hospitalisation ne peut etre celui d'une « pneumopathie ». Le 
patient « consulte pour une toux et de la fievre », et c'est au terme de la demarche medicale 
que Ton conclura a une pneumopathie, une pericardite ou une embolie pulmonaire ! 


2.3. Plan de I'interrogatoire 

Renseignements d'ordre administratif 

• Date (et identification de la personne ayant redige I'observation). 
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• Nom, prenom, sexe du patient. 

• Pays et ville de naissance. 

• Adresse et numero de telephone. 

• Noms et coordonnees du medecin traitant et des divers medecins specialistes prenant en charge le 
patient. 


Antecedents 


II ne faut pas se contenter de demander au patient s'il a eu des maladies particulieres, mais I'interroger en 
detail sur son passe. II faut s'attacher a rechercher les evenements facilement oublies par le patient. 


Antecedents chirurgicaux et traumatismes 

• Rechercher les interventions chirurgicales banales : amygdales, vegetations adenoides, 
appendicite. 

• Fractures : sans oublier les traumatismes craniens, les accidents de la voie publique... 

• A la suite de ces interventions, rechercher des complications : necessity de transfusion sanguine, 
phlebite, embolie pulmonaire, infection. 


— > Antecedents medicaux 

• Enumerer successivement au patient les noms de maladies frequentes qu'il peut omettre de 
signaler: diabete, hypertension arterielle, asthme, phlebite, ulcere gastro-duodenal, tuberculose, 
psoriasis (en traduisant ces termes en langage accessible pour le patient). 

• Hospitalisations passees : motif, date, lieu. 

• Maladie sexuellement transmissible: si oui en preciser la nature, le type, le traitement et la duree 
de ce dernier. 

• Antecedent de depression ou d'un autre trouble psychiatrique : si oui, rechercher si le malade a 
ete hospitalise, s'il y eu une tentative de suicide. 

• Surcharge ponderale : si oui, demander quel a ete le poids le plus eleve au cours de la vie du 
patient, le poids habituel. 

• Surveillance medicale en medecine du travail : anomalies constatees (tension arterielle, sucre ou 
albumine dans les urines, electrocardiogramme). 

• Contexte d'une maladie genetique, metabolique ou de revolution a I'age adulte d'une maladie 
pediatrique : demander le carnet de sante retragant I'enfance et I'adolescence. 


Chez la femme: antecedents gynecologiques 

• Date et eventuelles anomalies des premieres regies. 

• Regularity des cycles, duree et abondance des regies. 

• Contraception orale ou autres modes de contraception. 

• Nombre de grossesses, intervalle entre les grossesses. 

• Interruptions volontaires de grossesse (mener I'interrogatoire avec tact et discretion). 

• Fausses couches spontanees: si oui en preciser le terme et les circonstances. 

• Pendant la grossesse, rechercher la survenue d'eventuelles anomalies: hypertension arterielle, 
albuminurie, cystite, pyelonephrite. 

• L'accouchement a-t-il eu lieu a terme, par voie basse ou a-t-il necessity une cesarienne, une 
episiotomie et une refection perineale. 

• Determiner le poids du nouveau-ne a la naissance et la notion d'eventuels incidents. 

• Apres la grossesse, y a-t-il eu des complications: phlebite, embolie pulmonaire, varices des 
membres inferieurs, abces du sein. 


— > Antecedents allergiques 

• Terrain atopique : antecedents d'asthme, d’eczema ou de rhinite allergique. 

• Accidents allergiques passes : s'il existe un antecedent d'accident allergique vrai (penicilline, 
produit de contraste iode, aspirine), il doit etre inscrit sur la couverture de I'observation medicale et 
sur la pancarte du malade, de maniere a en informer tout prescripteur potentiel. 
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Antecedents familiaux 

• Parents, freres et soeurs, enfants: maladies qu'ils ont presentees, age et cause de leur deces le cas 
echeant. 


Traitements suivis 


• Absorption de medicaments : demander au patient ses ordonnances, ne pas oublier de I'interroger 
sur les medicaments achetes sans ordonnance 

• Vaccinations a jour ? 

Habitus et mode de vie 


L'histoire de la maladie ne suffit pas, il faut aussi I'histoire du malade ! 

• Profession : exposition toxique, stress, chomage. 

• Toxicomanie, alcoolisme, tabagisme (si le patient dit ne pas turner, bien verifier qu'il n'a pas arrete 
recemment). 

• Sejour en zone tropicale. 

• Presence d'animaux au domicile. 

• Orientation sexuelle. 

• Habitudes alimentaires particulieres (sans sel, vegetarien...). 

• Logement: hygiene, promiscuite, avec ou sans ascenseur. 

• Prise en charge sociale, revenus. 

• Si le malade n'est pas ne en France:lieu de naissance, annee d'arrivee en France, date du dernier 
voyage au pays. 

• Animal de compagnie. 


Histoire de la maladie 

Le recueil de I'histoire de la maladie decrit le motif de consultation (probleme qui a amene le malade a 
demander un avis medical). 

Si le patient n'est pas en mesure de raconter son histoire, il faut contacter son entourage pour obtenir les 
informations (famille, voisins, medecin traitant, etc...). 

Attention ! 

II n'y a pas de bonne medecine sans une histoire claire de la maladie. 


Preciser les svmptomes selon 7 criteres : 

Localisation des troubles. 

1. Debut : quand, occupation du patient lors de la survenue des troubles, installation brutale ou 
progressive. 

2. Qualite des troubles. 

3. Rythme, duree des manifestations. 

4. Intensity, retentissement sur le quotidien. 

5. Facteurs qui aggravent et soulagent. 

6. Manifestations associees. 


7 




© UMVF - Universite Medicale Virtuelle Francophone 


3. Examen physique 


Sianes aeneraux 

• Mesurer 

- Taille. 

- Poids. 

- Temperature. 

- Frequence respiratoire. 

• Avant de commencer I'examen physique appareil par appareil (avant de toucher le patient), il est 
indispensable de prendre le temps d'observer le patient. 


"A/e touchez pas le malade, notez d'abord ce que vous voyez ; 
developpez votre sens de I'observation." 

Sir William Osier (1849-1919). 


- Paleur. 

- Ictere. 

- Cyanose. 

- Marbrures. 

- Sueurs. 

- Etat de vigilance. 

- Attitude : prostration, tristesse, agitation... 

- Etat d'hygiene. 

- Degre d'autonomie : patient capable de se lever et de marcher seul ? 

- Dysphonie, bruits respiratoires. 

- Odeurs. 


Revue des svtemes 


• Examen cardiovasculaire. 

• Examen pulmonaire. 

• Examen de I'abdomen. 

• Examen neurologique. 

• Examen osteoarticulaire. 

• Examen uronephrologique. 

• Examen gynecologique, seins. 

• Examen cutaneo-muqueux et des phaneres. 

• Examen des aires ganglionnaires. 

• Examen endocrinologique, aire thyroid ienne. 

• Examen ophtalmologique. 

• Examen otorhinolarynge et stomatologique. 

• Mental. 


En cas de pathologie aigue d'organe, on commence par I'examen de cette region. Dans les autres cas, 
I'examen peut etre mene de fagon systematique, appareil par appareil, ou de fagon topographique (de la tete 
aux pieds). 


Pour chaque systeme, I'examen physique se fait selon la meme sequence : 


• Inspection. 

• Palpation. 

• Percussion. 

• Auscultation 
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Un examen clinique par le Pr. Didier Sicard 

Ce film n'est qu'une proposition de conduite d'un examen clinique, en aucune fagon un modele definitif. Son 
avantage est de montrer comment un examen clinique a peu pres complet est possible en une quinzaine de 
minutes. 

http://www.canal-u.tv/video/universite bordeaux seaalen dcam/embed.l/un examen clinique. 3422 


Attention ! 

Avant de quitter le patient, etes-vous certain de pouvoir repondre aux questions suivantes : 


• Le patient est-il capable de marcher ? 

Prenez toujours le soin de verifier comment se mobilise le patient, ne vous contentez pas 
d'examiner uniquement un malade allonge ! 

• Les fonctions superieures de ce sujet age sont-elles intactes ? 

Des patients dont les fonctions superieures sont alterees peuvent avoir conserve des 
automatismes de discussion et "dormer le change " ! 

• Le patient voit et entend ? 

Certains patients aveugles ou sourds de longue date se sont remarquablement adaptes a leur 
handicap, tenement bien que leur medecin ne s'en etait pas rendu compte au premier abord ! 


* Le patient avale ? 

Dans un contexte de troubles neurologiques, n'oubliez pas de tester les capacites de 
deglutition du patient. Faites-lui boire une gorgee d'eau et verifiez I'absence de fausse route. II 
vaut mieux que ce soit avec une gorgee d'eau qu'avec le repas du soir ! 


4. Examens complementaires 

Comme pour I'examen clinique, il existe une veritable semiologie des examens biologiques, instrumentaux 
ou d'imagerie auxquels les techniques modernes nous donnent acces. 

Cette semiologie est decrite dans les differents modules de e-semio. 


Attention ! 

L'utilisation de la technologie ne doit avoir pour unique but que d'ameliorer les donnees 
cliniques et en aucun cas de les remplacer. 


Les examens complementaires ne doivent done etre presents qu'en fonction des donnees recueillies apres 
un interrogatoire fouille et un examen clinique solide. 


5. Conclure ('observation medicale 


La conclusion debute par une phrase qui synthetise le probleme, a partir des donnees recueillies a 
I'interrogatoire, I'examen physique et I'analyse des examens complementaires. 

Cette phrase de synthese, tres difficile a composer pour le debutant, limite le risque d'erreur medicale et est 
indispensable pour proposer une strategic de prise en charge coherente, e'est-a-dire : 
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• Lister les problemes et etablir les priorites. 

• Prescrire les examens complementaires utiles. 

• Mettre en place les traitements. 

• Organiser le suivi. 

• Prendre en compte les dimensions psycho-sociale et de sante publique. 


6. Testez vos connaissances 


Consigne : lisez les cas Clinique suivants et reflechissez un peu. Formulez votre reponse avant de 
verifier celle qui vous est proposee. 

Testez vos connaissances 


7. Plan de ('observation medicale 


Version imprimable du plan 


• Date, identification de la personne ayant redige I'observation. 

• Mode d'arrivee a I'hopital, adresse par qui, coordonnees du patient et du medecin traitant. 

• Motif d'hospitalisation (un ou plusieurs symptomes). 

• Antecedents 

o Personnels : 

■ Chirurgicaux. 

■ Medicaux. 

■ Allergiques. 

■ Gyneco-obstetricaux (sans oublier la date des dernieres regies !). 

° Familiaux (premier degre). 
o Traitements habituels ou occasionnels. 

• Mode de vie 

o Contexte socioprofessionnel. 
o Contexte familial, marital, vie affective, 
o Eventuelles intoxications, 
o Voyages, animaux de compagnie. 

• Histoire de la maladie 

° Localisation des troubles. 

° Debut : 

■ Quand (date, heure) ? 

■ Occupation lors de la survenue des troubles. 

■ Mode d'installation, facteur declenchant. 

o Rythme, duree. 
o Qualite des troubles. 

o Intensity, severite, retentissement sur le quotidien. 
o Facteurs qui aggravent et soulagent. 
o Manifestations associees. 
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• Examen Clinique 

o Poids et signes vitaux. 
o Apparence generale. 

o Recherche des signes physiques (inspection, palpation, percussion, auscultation) : 

■ Cardio-vasculaire. 

■ Pleuro-pulmonaire. 

■ Abdomen. 

■ Neurologique. 

■ Locomoteur. 

■ Uro-genital. 

■ Seins. 

■ Aires ganglionnaires. 

■ Cutaneo-muqueux. 

■ Teteetcou. 

o Nez, bouche, gorge, oreilles, yeux 
o Thyroi'de 
o Examen pelvien 

• Conclusion 

° Synthetiser le probleme en une courte phrase. 

° Liste des hypotheses diagnostiques par ordre de vraisemblance. 

° Ebaucher une strategic de prise en charge. 
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Objectifs specifiques 

• L'etudiant doit savoir : 

• Nommer et localiser les differentes regions de I'abdomen 

• Mener un interrogatoire chez un patient presentant une douleur abdominale (haute ou basse) 

• Decrire les signes du reflux gastro-oesophagien 

• Rechercher et reconnaTtre une defense abdominale et une contracture lors de la palpation 
abdominale 

• Rechercher et reconnaTtre une masse abdominale lors de la palpation abdominale 

• Rechercher et reconnaTtre un meteorisme et une matite lors de la percussion abdominale 

• Localiser le point de Mac Burney 

• Rechercher un signe de Murphy 

• ReconnaTtre une ascite 

• Ausculter un abdomen et reconnaTtre les bruits hydro-aeriques 

• Decrire la technique du toucher rectal 

• ReconnaTtre une circulation veineuse collateral 

• ReconnaTtre des angiomes stellaires 

• ReconnaTtre I'aspect radiologique normal d'un abdomen sans preparation de face 

• ReconnaTtre I'aspect radiologique normal : d'un transit oeso-gastro-duodenal, d'un lavement baryte 

• ReconnaTtre les differents elements constituant les images d'un scanner abdominal sans et avec 
injection de produit opaque 

• ReconnaTtre sur une echographie abdominale, les correspondances entre les differents tissus et la 
densite 


1. Anatomie digestive 


Figure 1 : Anatomie digestive 



Source : Wikipedia 

Figure 2 : Quadrants abdominaux 
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L'abdomen est decoupe en 9 regions distinctes permettant de faciliter I'examen Clinique et I'interpretation 
des symptomes en fonction de leur topographie. 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 


Testez vos connaissances 


2. Inspection 

Patient deshabille, allonge sur le dos. 

• Observer la respiration abdominale, les mouvements peristaltiques et les battements aortiques 

• Rechercher une voussure abdominale temoin d'une masse intra-abdominale 

• Examiner les veines superficielles a la recherche d'une circulation collateral 

• Faire I'inventaire des cicatrices et rechercher avec le patient la correspondance avec les differentes 
interventions chirurgicales (laparotomies) 

Figure 3 : Principales cicatrices chirurgicales abdominales 



1 : Sous costale droite (abord biliaire) - 2 : lombotomie (abord renal) 
3 : laparotomie mediane - 4 : appendicectomie (Mac Burney) 


3. Palpation 


La palpation permet d'etudier la souplesse de la paroi abdominale, de rechercher une 
sensibilite, une douleur, une defense, une contracture, un empatement et/ou une masse 
abdominale (dont il faut alors noter la taille, la forme, les contours, la fermete et la sensibilite). 


Regies generates de la palpation abdominale 

• Pour effectuer une palpation abdominale dans les meilleurs conditions, assurer vous de respecter 
les consignes suivantes : 

• Mains rechauffees 

• Palpation douce et progressive, de la superficie vers la profondeur 

• Debuter par une region non-douloureuse afin d'habituer le patient au contact de la main de 
I'examinateur. devolution vers la zone douloureuse doit etre progressive 

• La palpation peut s'effectuer avec les deux mains I'une sur I'autre (la main du dessus guidant la main 
du dessous) ou avec une seule main 
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Recherche d'une irritation peritoneale 

Devant une douleur abdominale, il est important de rechercher des signes d'irritation peritoneale qui 
temoignent de la gravite des troubles. Deux symptomes sont particulierement important a connaitre : la 
defense et la contracture 

— * Defense : contraction douloureuse des muscles de la paroi abdominale, qui est declenchee par la 
palpation 

— > Contracture : rigidite abdominale due a une contraction involontaire, douloureuse, persistante (le « 
ventre est de bois »), qui temoigne d'une peritonite 


Palpation du foie 

Pour palper le foie, I'examinateur (qui est a la droite du patient) place sa main droite sur le cote droit de 
I'abdomen, parallelement au muscle grand droit, I'extremite des doigts au-dessous de la limite inferieure de 
la matite hepatique. II demande au sujet de respirer profondement :le bord inferieur du foie peut alors etre 
palpe. A I'etat normal, le bord inferieur se pergoit comme une crete ferme, nette, reguliere, lisse. 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

Palpation de la rate 

Pour palper la rate, I'examinateur (qui est a la droite du patient) place sa main droite sous le rebord costal 
gauche de I'abdomen et appuie en direction de I'organe. II demande au sujet de respirer profondement. La 
rate n'est normalement pas palpable chez le sujet adulte. 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

Palpation des orifices herniaires cruraux et inainaux 

Elle doit etre systematique. N'oubliez pas de faire tousser le malade pour faire saillir une eventuelle hernie ! 

4. Percussion 

Pour percuter, le majeur d’une main frappe celui de I’autre main posee a plat en regard de la zone du corps 
a examiner. 

La technique de percussion est decrite dans le chapitre de semiologie de I'appareil respiratoire ( cliquez ici t. 


Recherche d'une matite ou d'un tympanisme 

• A la percussion, I'abdomen normal presente des zones de matites physiologiques : 

° matite hepatique : elle debute a la partie basse du gril costal et s'etend jusqu'aux dernieres cotes 
flottantes (toutefois, un tympanisme n'est pas forcement pathologique a ce niveau, il peut 
correspondre a une interposition de gaz dans Tangle colique droit ou dans le colon transverse) 
o matite sus-pubienne : elle apparait lorsque la vessie est pleine, juste avant la miction 

• La percussion permet par ailleurs : 

o d’estimer I’augmentation de volume d’un organe plein comme le foie (ou la rate) 
o de detecter la presence de liquide dans la cavite peritoneale (par la disparition du tympanisme 
abdominal physiologique) 

5. Auscultation 

L'auscultation abdominale permet normalement d'entendre les bruits hydro-aeriques correspondant au 
transit intestinal normal. 
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II s'agit de bruits de gargouillis ou de mobilisation de liquide dans I'instestin. 

Ces bruits seront d'autant plus importants que le peristaltisme abdominal sera rapide. Ms seront abolis en 

cas d'occlusion intestinale ou d'ileus reflexe. 

6. Examen de la marge anale et du rectum 

• En decubitus lateral ou en position genu-pectorale (patient a genoux sur la table d'examen, les coudes 
poses sur la table de I’examen), on inspecte la marge anale a la recherche d'un orifice fistuleux, 
d’hemorroi'des, d'une tumeur ou d’un prolapsus. Attention, il faut bien deplisser la marge anale pour 
ne meconnaitre aucune lesion. 

• Toucher rectal : 

o Attention ! Avant de realiser un toucher rectal, expliquez bien au patient le geste que vous 
allez pratiquer ainsi que son importance pour le diagnostic 

° II s'agit d'introduire un doigt gante et lubrifie dans I'anus puis le rectum du patient 
° La position du patient dependra de vos habitudes et de I'equipement dont vous disposez dans 
votre salle d'examen : le plus souvent, le patient est allonge sur le dos, jambes flechies et poings 
sous les fesses. L’examen peut aussi etre realise en position genu-pectorale, en decubitus lateral 
(droit ou gauche) ou en position gynecologique (sur une table d’examen gynecologique) 
o II etudie : 

■ Le tonus du sphincter anal 

■ La paroi rectale. Prenez le temps de I'examiner sur toutes ses faces : sont-elles bien lisses et 
souples ? (en demandant au patient un effort de poussee, le rectum descend et peut etre mieux 
examin 

■ Le contenu intra rectal : matieres fecales (fecalome), tumeur, stenose, etc... 

■ Le cul de sac de Douglas : est-il le siege d'un comblement ou d'une douleur ? 

■ La prostate chez I'homme : elle est normalement constitute de deux lobes (droit et gauche) 
reguliers et souples, separes par un sillon median 

■ Les organes pelviens chez la femme : le toucher rectal permet aussi de palper une masse 
uterine ou ovarienne (qui bien entendu seront mieux pergus par le toucher vaginal). Associe au 
toucher vaginal, le toucher rectal permet aussi d'examiner la cloison rectovaginale 

o Et ne jettez pas trop rapidement le doigtier d'examen ! 

■ Y a-t-il du sang rouge (rectorragies) ou noir (melena) 

■ Quelle est la couleur des selles ? 

■ Y a-t-il des glaires ou du pus ? 

Figure 4 : Toucher rectal 
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7. Semiologie de I’appareil digestif haut 

L’appareil digestif haut est compose de plusieurs organes : 

• La cavite buccale 

° par la mastication, elle un role de destruction des aliments solides et de reduction de leur taille 
° Par la salive, elle a egalement un role de lubrification et d'initiation de la digestion de I’amidon 

• L’cesophage 

° C'est un organe tubulaire dont la structure permet la propulsion des aliments du pharynx vers 
I’estomac. 


Figure 5 : L'oesophage 



Source : Mini atlas d’endoscopie digestive haute Dr Thierry Barrioz, responsable du service d’endoscopie 

digestive du CHU de Poitiers 


• L’estomac 

o II a trois roles essentiels : 

■ recevoir les aliments pour les Stocker provisoirement et les melanger 

■ assurer le debut de la digestion proteique 

■ evacuer les aliments vers I'intestin grele selon un debit controle qui va favoriser les 
phenomenes de digestion et d'absorption. 

Figure 6 : Grande courbure de I'estomac 



Source : Mini atlas d’endoscopie digestive haute Dr Thierry Barrioz, responsable du service d’endoscopie 

digestive du CHU de Poitiers 

Figure 7 : Pylore de I'estomac 



Source : Mini atlas d’endoscopie digestive haute Dr Thierry Barrioz, responsable du service d’endoscopie 

digestive du CHU de Poitiers 
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• Le duodenum 

o il fait suite a I’estomac par I’intermediaire du pylore et est constitue de 4 segments faisant un cadre 
autour du pancreas 

° c’est le lieu de deversement des secretions du pancreas par le canal pancreatique et du 
deversement des secretions du foie par le canal choledoque. Ces dernieres transforment le chyme 
alimentaire en nutriments. 



Source : Mini atlas d’endoscopie digestive haute Dr Thierry Barrioz, responsable du service d’endoscopie 

digestive du CHU de Poitiers 


7.1. La dysphagie 

Definition 


Sensation d’obstacle a la progression du bol alimentaire entre la bouche et I’estomac. 

Siege 

Thoracique et retrosternal, variable de la partie basse du cou jusqu’au creux epigastrique. 

Trois grands tableaux cliniques : 

— > Dysphagie organique (cancer de I’oesophage, stenose par exemple) 

• progressive 

• permanente 

• concerne d’abord les aliments solides (viande, pain) puis les liquides 

• indolore 

• s’accompagne d’un amaigrissement 

— > Dysphagie fonctionnelle (oesophagite, troubles moteurs de I’oesophage) 

• capricieuse, intermittente 

• parfois plus marquee pour les liquides que pour les solides (dysphagie paradoxale) 

• douloureuse s’il s’agit d’une oesphagite 

• cedant a certaines postures 

— > Dysphagie liee a un diverticule de Zencker 

• localisee au niveau du cou 

• s’accompagne de regurgitation voire de rumination (ou merycisme) 

7.2. Le reflux gastro-oesophagien 

Definition 


Remontee de liquide gastrique acide dans I’oesophage 
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Symptomes 

— > Pyrosis 

• c'est I'expression clinique la plus complete du reflux gastro-oesophagien 

• douleur a type de brulure 

• siege epigastrique 

• irradiation retrosternale ascendante et tragante 

• horaire post-prandial 

• declenchee par les changements de position (notamment le decubitus ou I’anteflexion du tronc : signe 
du lacet, car survient au lacement des chaussures) 

— > Autres manifestations 

• Brulures epigastriques ou retrosternales 

• Brulures thoraciques sans pyrosis vrai 

• Douleurs a type de striction thoracique avec eructations (rots) 

• Toux, surtout nocturne (quand le sujet est allonge, ce qui favorise le reflux) 

Etioloaie 

— > Reflux gastro-oesophagien isole 

• defini par un reflux avec cardia en place. 

— > La hernie hiatale 

• protrusion permanente ou intermittente d’une partie de I’estomac dans le thorax a travers le hiatus 
oesophagien du diaphragme 

• On distingue : 

o la hernie hiatale par glissement dans laquelle le diaphragme est intra-thoracique 
o la hernie hiatale par roulement dans laquelle la grosse tuberosite forme une poche 
paraoesophagienne intrathoracique ; 

Figure 9 : Hernie hiatale par glissement 



Figure 10 : Hernie hiatale par roulement 
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7.3. Les vomissements 

• Rejet par la bouche du contenu gastrique, accompagne de contractions douloureuses des muscles 
abdominaux et du diaphragme (=efforts de vomissements) 

• C’est un phenomene actif a I’inverse des regurgitations 

• II taut en determiner : 

• la frequence 

• I'horaire (vomissements de fin de nuit, compatible avec une hypertension intracranienne par 
exemple) 

• I'aspect et I'odeur du liquide gastrique 

• Vomissement alimentaire 

• Vomissement de sue gastrique : incolore 

• Vomissement bilieux : jaune 

• Vomissement fecaloide : marron, nauseabond (lors d'une occlusion par exemple) 

• Vomissement sanglant : rouge vif ou noir 

• Hematemese 

• Exteriorisation de sang rouge ou noir par la bouche lors d’effort de vomissement 

• Traduit une hemorragie digestive haute (ulcere gastro-duodenal, rupture de varices 
oesophagiennes ou syndrome de Mallory Weiss par exemple) 

• Elle s'accompagne d'un melena : emission par I'anus de sang digere noir et fetide (un 
melena temoigne d'un saignement dont I'origine est situee en amont du colon droit, puisqu'il 
s'agit de "vieux sang") 

• Attention aux fausses hematemeses (par consommation de vin rouge par exemple !!) 


7.4. La douleur gastrique ou duodenale 

L'exemple type de la douleur d'origine gastrique ou duodenale est le syndrome ulcereux, lie a la 

presence d’un ulcere gastrique ou duodenal. 

• brulure, crampe ou torsion 

• de siege epigastrique 

• habituellement sans irradiation 

• d'intensite variable, parfois tres intense 

• continue ou evoluant par paroxysmes 

• declenchee par certaines positions, certains medicaments (en particulier les anti-inflammatoires non 
steroi'diens, qui augmentent I'acidite gastrique) ou les modifications thermiques alimentaires 

• calmee par I'alimentation, les produits alcalins 

• survenant a distance des repas, 1 a 4 heures apres, et done parfois responsable de reveils 
nocturnes 



Source : http://www. sfed. org. (image de Jean-Christophe LETARD, Poitiers) 
A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 
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7.5. Le syndrome dyspepsique 

• II est le plus souvent d’origine fonctionnelle 

• Ses manifestations associent des symptomes assez vagues et fluctuants : 

• sensation d’inconfort, de pesanteur 

• ballonnement 

• impression de plenitude gastrique, de digestion prolongee 

• parfois douleur de la region epigastrique, le plus souvent post prandiales, permanente ou 
intermittente 


7.6. L’examen de I’appareil digestif haut 

Inspection 

• Cavite buccale 

• rechercher des lesions de la muqueuse buccale, aphte, erosion ou autres lesions 

• observer I’etat dentaire a la recherche d’abces ou d’infections gingivales 

• Rechercher une voussure epigastrique temoin d’une masse (gastrique par exemple) 

Palpation 

• Palper une masse epigastrique temoin d’une masse gastrique. 

• Rechercher une tumefaction cervicale en rapport avec une tumeur oesophagienne ou une 
adenopathie metastatique d’un cancer digestif (ganglion de Troisier) 


Figure 12 : Ganglion de Troisier 



Auscultation 


• Rechercher des bruits hydro-aeriques du creux epigastrique evoquant un clapotis temoin d’un 
trouble de la vidange gastrique. 

7.7. Explorations 

• Endoscopie digestive haute 

o le terme moins precis de "fibroscopie gastrique" est souvent utilise dans le language courant 
o exploration de I’oesophage, de I’estomac et du duodenum a I’aide d’un instrument flexible muni 
d’une camera et d’une lumiere introduit par la bouche 
° cet examen est realise a visee diagnostique et therapeutique 

• Transit oesogastroduodenal 

° examen radiologique realise apres avoir ingere un produit de contraste qui permet d’etudier les 
parois de I’appareil digestif superieur 

° cet examen a visee diagnostique est aujourd'hui le plus souvent remplace par une endoscopie 
digestive haute. II peut toutefois avoir une utilite pour I'etude de troubles moteurs 
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• Scanner abdominal 

o aussi appele tomodensitometrie, cet examen radiologique permet de voir avec precision les 
differentes strucutres anatomiques de I'appareil digestif haut 
° I'examen est le plus souvent effectue apres une injection de produit de contraste iode. II faut done 
bien s'assurer lors de toute prescription de scanner, de I'absence de contre-indication a I'utilisation 
de ces produits de contraste (qui peuvent exposer certains patients a des accidents d'intolerance 
potentiellement graves) 


Figure 13 : Scanner abdominal 



Petite courbure de I'estomac 


Grande courbure de I’estomac 


Source : httD://De.sfrnet.ora/Data/ModuleConsultationPoster/Ddf/2005/1/25007956-f04d-46f5-84b9- 

a8db4a9d37ad.pdf . 

7.8. Testez vos connaissances 


Testez vos connaissances 


8. Semiologie de I’intestin grele et du colon 


Figure 14 : Semiologie de Tintestin grele et du colon 



Source : Wikipedia 

L’intestin grele est forme d'un segment fixe, le duodenum, suivi de deux segments mobiles, le jejunum puis 
I'ileon. II mesure environ 7 metres et est le lieu principal d'absorption des nutriments par I'organisme. 
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Figure 15 : Segment mobile : I'ileon 


Aspect normal de I ’ileon 
sur un cliche de transit du 
grele 180 min. apres 
ingestion de baryte. 

Le calibre est < 3 cm 
Les plis (en noir) sont__ 
longitudinaux — " 

Le cercle blanc est un 
ballon de compression"""" 
utilise pour eviter la 
superposition les anses 



Source : http://www. snfae.asso. fr/ 


Figure 16 : Segment mobile :le jejunum 


Aspect normal du jejunum 
sur un cliche de transit du 
grele 30 min. apres 
ingestion de baryte 

Estomac 

Duodenum 

Jejunum 

Le calibre est < 3,5 cm 
Les plis (en noir) 
correspondent aux valvules 
conniventes 



Source : http://www. snfae.asso. fr/ 


Figure 17 : Intestin grele avec une angiodysplasie 



Source : Societe Frangaise d’Endoscopie Digestive 

Le colon s’etend du caecum au rectum et mesure environ 1,5 m de longueur. II est divise en 4 parties : le 
colon ascendant ou colon droit, le colon transverse, le colon descendant ou colon gauche, le colon sigmoide. 
Son role est principalement d’absorber I’eau et les electrolytes restants ainsi que le stockage des dechets. 

Figure 18 : Aspect normal des haustrations coliques 



Source : Mini atlas d’endoscopie digestive haute Dr Thierry Barrioz, responsable du service d’endoscopie 

digestive du CHU de Poitiers 


8.1. Diarrhee 

Definition 


• Emission quotidienne trop frequente de selles molles ou liquides et en quantite trop abondante (au- 
dessus de 300g/24 heures) 

• Bien entendu, il n'est pas aise de peser les selles. De fagon peut-etre un peu simplificatrice, mais 
pragmatique, certains auteurs proposent de parler de diarrhee quand il y a au moins trois selles par 
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jour, "liquides" (c'est-a-dire "prenant la forme du contenant" !). On peut aussi parler de "diarrhee" 
quand un sujet rapporte une augmentation et/ou un ramollissement des selles comparativement au 
transit intestinal habituel) 


Interroaatoire 

II precise : 

• la date d’apparition 

• diarrhee aigue : dans les 2 premieres semaines de son evolution 

• diarrhee prolongee : entre 2 et 4 semaines 

• diarrhee chronique : au-dela d’un mois devolution 

• le debut brutal ou progressif 

• 1'evolution continue ou intermittente 

• I’horaire : matinal, post-prandial, nocturne 

• le nombre de selles par 24 heures 

• I’aspect des selles 

• la presence d’elements anormaux dans les selles : glaire, pus, sang, graisse, ... 

• une diarrhee d'allure hydrique, de volume important, oriente vers une origine grele 

• une diarrhee de plus faible volume, fecale, nauseabonde, febrile, accompagnee de glaires 
ou de sang, oriente vers une origine colique 

• les facteurs favorisants : alimentaires, emotionnels, thermiques, ... 

• I’efficacite d’eventuels traitements 

• la presence d'un tenesme ou d'epreintes 

• Epreinte : il s'agit d'une douleur abdominale a type de colique repondant a une 
contraction douloureuse et repetitive du cadre colique s'achevant par une envie pressante et 
imperieuse d’aller a la selle 

• Tenesme : ce terme designe une contraction douloureuse de I'anus, accompagnee d'une 
envie d'aller a la selle. Le tenesme apparait avant ou plus souvent apres I'evacuation du 
rectum 

• la presence de signes extra-digestifs qui peuvent aider a orienter vers la cause de la diarrhee 
(manifestations articulaires ou cutanees lors d'une maladie de Crohn par exemple) 

Syndrome choleriforme ou dysenterique ? 

• Syndrome choleriforme : 

• provoque par des germes toxinogenes (secretant des toxines) 

• diarrhee aqueuse abondante, souvent accompagnee de vomissement, habituellement sans 
fievre 

• la forme la plus spectaculaire de ce syndrome est le cholera 

• Syndrome dysenterique : 

• provoque par des germes entero-invasifs (les bacteries penetrent et se multiplient dans les 
enterocytes) 

• diarrhee souvent febrile, glaireuse et mucopurulente, parfois sanglante, accompagnee de 
douleurs abdominales violentes avec epreintes, tenesmes et faux besoins 


Le retentissement de la diarrhee 


• L'urgence est d'evaluer I'etat d'hydratation du patient : la deshydratation est une complication 
frequente ! 

• On evalue egalement le retentissement sur I'etat nutritionnel, surtout s'il s'agit d'une diarrhee 
chronique qui peut se compliquer de denutrition 


14 



© UMVF - Universite Medicale Virtuelle Francophone 


Ne confondons pas diarrhee et syndrome rectal 

• Un patient peut se plaindre d'aller a la selle de multiples fois dans la meme journee. Avant de 
conclure a une diarrhee, demandez-lui ce qu'il emet lors de ces efforts de defecation : des selles 
vraiment, ou simplement quelques glaires ? II peut alors s'agir de faux besoin, associes a des 
sensations de plenitude rectale et souvent a des emissions glairo-sanglantes. Vous evoquerez alors 
non pas une diarrhee, mais un syndrome rectal, consecutif a une tumeur rectale ou a une 
inflammation de la paroi du rectum comme on peut en voire lors de certaines infections transmises 
sexuellement. 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

8.2. Constipation 

• II s'agit d'une plainte particulierement frequente, exprimant des situations diverses : 

• selles de trop faible abondance 

• difficultes a exonerer 

• sensation de vidange rectale incomplete 

• Avant de parler de constipation fonctionnelle, il faut s’attacher a eliminer une cause organique : 

• cancer colorectal, maladie endocrinienne, neurologique, medicaments, ... 


8.3. Douleur colique 

Les caracteristiques de la douleur colique sont les suivantes : 

• siege souvent epigastrique, mais peut egalement etre en cadre, le long de I’ensemble du trajet 
colique 

• irradiation plutot descendante, dans les deux fosses iliaques ou hypogastrique 

• douleurs souvent paroxystiques, a debut brutal (evoquant une crampe ou une distension de 
I’abdomen), diminuant suite a remission de gaz ou de selles. II s'agit de douleurs le plus souvent a 
type de "colique" (voir infra) 

• intensity extremement variable suivant la pathologie concernee 

• soulagee par remission de gaz ou de selles 

• horaire tres variable, parfois post-prandial immediat, notamment en cas diarrhee motrice associee 

• accompagnee souvent de gargouillis abdominaux, de ballonnements, de troubles du transit 
(constipation, diarrhee) 


Colique ou colite ? 

• Une colique est une douleur consecutive a des contractions repetees d'un organe creux (tube 
digestif le plus souvent, mais aussi voies urinaires, voies biliaires, voies genitales ou voies salivaires) 

• Le terme de "colique" decrit done les caracteristiques d'une douleur. II ne doit pas etre confondu 
avec celui de "colite" qui designe une inflammation du colon. 


8.4. Occlusion digestive 

Une triade symptomatique permet d'identifier une occlusion intestinale 

• Douleur abdominale : constante, intense se majorant avec le temps et evoluant par crises 
paroxystiques successives (coliques) temoignant de la lutte de I'intestin contre I'obstacle 
responsable 

• Vomissements : ils soulagent un temps la douleur abdominale. En fonction du siege de I'occlusion, 
ils sont : 

• precoces, en "jet alimentaire" ou bilieux (occlusion haute) 

• plus tardifs et fecaloides (occlusion colique) 

• Arret des matieres et des gaz : I'arret des gaz precede I'arret des matieres, en raison de la 
possibility de vidange du segment intestinal situe en aval de I'occlusion 
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Siqnes physiques 

• Inspection 

• ventre plat dans les occlusions hautes 

• meteorisme (gonflement du ventre du a I'accumulation d'air dans les anses digestives) dans 
les occlusions plus bas situees 

• cicatrice de laparotomie ancienne : les patients ayant eu une laparotomie presente un risque 
d'occlusion sur bride 

• Palpation 

• point douloureux electif ou defense en regard de I'obstacle 

• palpation des orifices herniaires a la recherche d'une hernie etranglee 

• recherche d'une masse abdominale (par exemple une tumeur colique responsable de 
I'occlusion) 

• Percussion 

• recherche d'un tympanisme 

• Auscultation 

• disparition des bruits hydroaeriques (abdomen silencieux pendant au moins 30 secondes) 

• bruits de lutte intestinale (exageration des bruits normaux temoignant de la lutte d’un 
segment intestinal contenant de fair et du liquide) 

• Toucher rectal 

• normal le plus souvent 

• il peut parfois mettre en evidence une tumeur rectale obstructive ou un fecalome 

Deux mecanismes principaux 

• Occlusion organique par obstruction de la lumiere digestive 

• masse, corps etranger, strangulation (bride ou volvulus) 

• Occlusion fonctionnelle secondaire a la baisse de I'activite peristaltique de la paroi intestinale (ileus) 

• souvent dans un contexte d'inflammation locale (cholecystite, pyelonephrite...) 

Examens radioloaiaues 
— * Occlusion grelique sur bride 

• Le cliche d'abdomen sans preparation de face, debout objective un estomac plein avec un grand 
niveau liquide, un grele distendu, des niveaux hydroaeriques centraux, plus larges que hauts, et 
I'absence de gaz dans le colon qui n'est pas visible 

• Le scanner montre la distension du grele d'amont et souvent la jonction entre le grele plat et le grele 
dilate qui signe le niveau de I'obstacle. 

— > Occlusion colique 

• Le cliche d'abdomen sans preparation debout montre une dilatation colique peripherique avec des 
niveaux hydroaeriques peripheriques plus hauts que larges. 

• Le cliche d'abdomen sans preparation couche montre des haustrations coliques. 

• Le scanner avec opacification colique (coloscanner) montre I'obstacle et permet un bilan d'extension, 
a la recherche notamment de metastases hepatiques 


Figure 19 : Examen radiologique 


Radiographie sans preparation de 
I'abdomen en position debout chez 
un malade ayant une occlusion du 
grele. 

II y a des niveaux hydro-aeriques 
de type grele (multiples, centraux. 
plus larges que hauts) car le 
malade est en position debout. 


Noter I'absence d'air dans 
cadre colique. En revanche, il 
existe encore des selles dans 
I'ampoule rectale ce qui traduit le 
caractere aigu et recent de 
I'occlusion. 
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Figure 20 : Examen radiologique 


Radiographie sans 
preparation de I' abdomen 
en position debout chez un 
malade ayant une occlusion 
du grele 


II y a des niveaux hydro-aeriques de 
type grSle (multiples, centraux, plus 
targes que hauts) car le malade est en 
position debout. 


Noter (absence dair dans tout le cadre 
colique. En revanche, il existe encore 
des selles dans (ampoule rectale ce 
qui traduit le caractere aigu et recent de 
(occlusion. 




Figure 22 : Le jejunum 



Figure 23 : L'ileon 



Figure 24 : Colon transverse 


Colon 

transverse 
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8.5. Hemorragie digestive 


Le tube digestif peut presenter diverses lesions susceptibles de saigner. Le sang peut s'exterioriser : 

• par la bouche, provenant de I'oesophage ou de I'estomac : on parle alors d'HEMATEMESE 

• par I'anus, et on distingue alors les deux types de saignements suivants : 

• MELENA : emission par I'anus de sang digere noir et fetide, dont I'origine est situee en 
amont du colon droit 

• RECTORRAGIE : emission par I'anus de sang rouge non digere. Elle caracterise une 
hemorragie basse 


8.6. Testez vos connaissances ! 


Intestin grele / colon : une ou plusieurs reponses sont possibles 
QCM 1 

QCM 2 

QCM 3 

QCM 4 

QCM 5 


9. Semiologie du foie et des voies biliaires 

Le foie est la plus grande annexe du tube digestif, situe sous la coupole diaphragmatique droite. II assure 
une fonction d’epuration (destruction toxiques, medicaments), de synthese (glucose, cholesterol, 
triglycerides, proteines), et de stockage (glucose, fer, cuivre). 

Le foie est divise, selon la segmentation hepatique de Couinaud, en secteurs, eux-memes divises en 8 
segments. La vascularisation hepatique est dite mixte car assuree a la fois par I’artere hepatique issue du 
tronc coeliaque et par la veine porte ramenant le sang du tube digestif. Le retour veineux du foie s'effectue 
par les veines hepatiques, egalement appelees veines sus-hepatiques, qui se jettent dans la veine cave 
inferieure. 

La vesicule biliaire est un organe piriforme (en forme de poire) connecte au foie, au duodenum et au canal 
choledoque par le canal cystique. La vesicule biliaire stocke et concentre la bile produite par le foie en 
attendant que celle-ci soit necessaire a la digestion. 

Figure 25 : Anatomie generale du foie 


anatomie generale du foie 



Source : http://www. arcaav. org_ 
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Figure 26 : Segmentation hepatique 



Source : http://www. arcaav. org_ 


9.1. Les douleurs biliaires 

Colique hepatique 

• Elle resulte de I'enclavement aigue d’un calcul dans I’infundibulum vesiculaire ou dans le canal 
cystique, avec retention de la bile en amont 

• Cette douleur biliaire : 

• siege aussi souvent dans le creux epigastrique que dans I'hypocondre droit 

• evolue par paroxysme (il s'agit bien d'une colique !) 

• irradie en arriere vers I'omoplate et I'epaule droites 

• s'accompagne dans plus de la moitie des cas d'une inhibition respiratoire 

• evolue par crise, habituellement d'une duree de 2 a 4 heures 

• Les vomissements sont frequents, mais il n'y a ni fievre, ni ictere, ni anomalie biologique 

Cholecvstite aigue 

• Si le calcul vesiculaire qui avait cause la colique hepatique ne se desenclave pas, le contenu 
vesiculaire peut s'infecter et la paroi vesiculaire s'inflammer, aboutissant a u cholecystite aigue 

• Signes cliniques : 

• douleur de colique hepatique 

• vomisements 

• fievre (38°-38,5°C) 

• signe de Murphy : tout en palpant le rebord costal droit au niveau de la ligne medio- 
claviculaire, le medecin demande au patient de prendre une inspiration profonde. Le signe 
de Murphy est present si la douleur au site de la palpation bloque I'inspiration 

• defense sous-costale parfois 

• Signes biologiques : 

• syndrome inflammatoire (CRP augmentee) avec polynucleose 

• bilan hepatique normal 

• Echographie (images inconstantes): vesicule distendue, epaississement de la paroi vesiculaire ; 
calculs dans la vesicule ; douleur dans la region vesiculaire au passage de la sonde. 

Anaiocholite aiaiie 

• Si la lithise migre plus loin et obstrue la voie biliaire principale, le tableau devient celui d'une 
angiocholite 

• Signes cliniques : triade symptomatique caracteristique s'installant en 24 a 72 heures selon la 
sequence suivante : 

• douleur 

• puis fievre elevee 

• puis ictere 

• Signes biologiques 

• syndrome inflammatoire (CRP augmentee) avec polynucleose 

• bilan hepatique : elevation moderee des transaminases, cholestase avec augmentation des 
gamma-GT, des phosphatases alcalines et de la bilirubine 

• Echographie : les anomalies sont inconstantes 

• dilatation des voies biliaires intra et extra hepatiques 

• presence d'un calcul enclave dans la voie biliaire principale 
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• cholecystite souvent associee 

9.2. L'ictere 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

• Un ictere est une coloration jaune de la peau et des muqueuses, liee a une augmentation du taux de 
bilirubine plasmatique 

• L'ictere est parfois accompagne d’un prurit pouvant etre intense (penser a rechercher des lesions de 
grattage !) 


Demarche clinique 

• Tout d'abord, determiner la nature de l'ictere : a bilirubine conjuguee ou non conjuguee ? 

• Si les urines sont brun fonce et les selles decolorees, l'ictere est a bilirubine conjugee 

• Si les urines sont claires et les selles normales, l'ictere est a bilirubine non conjugee et sa 
cause est generalement extre-hepatique (hemolyse par exemple) 

• Ensuite, s'il s'agit d'un ictere a bilirubine conjuguee, il faut determiner s'il resulte d'une 

• atteinte intra-hepatique (hepatites, cirrhose, ...) 

• extra-hepatique (lithiase biliaire, tumeur biliaire, atteinte pancreatique, ...) 

9.3. L'hypertension portale 

• L'hypertension portale resulte d'une augmentation de la pression portale, consequence d'un : 

• bloc intra hepatique (secondaire a une cirrhose le plus souvent) 

• bloc supra-hepatique (obstruction des veines sus hepatiques) 

• bloc sous hepatique (thrombose porte) 

• Les manifestations cliniques de l'hypertension portale associent : 

• Circulation veineuse collateral abdominale : elle traduit le developpement d’anastomoses 
entre le systeme porte et le systeme cave. II s’agit du meilleur signe clinique d’hypertension 
portale. Les dilatations veineuses predominent dans la region sous-ombilicale mais peuvent 
s’etendre vers les flancs et en thoracique inferieur. 

• Splenomegalie : elle est presente dans 30 a 50% des cirrhoses 

• La decouverte de varices oesophagiennes en gastroscopie a la meme valeur que la 
circulation veineuse collaterale. Elle peuvent se rompre et constituent un risque majeur 
d'hemorragie digestive 



Source : http://shortman. toile-libre. ora/HTP ascjte cirrhose Ih.pp 

Figure 28 : Les varices 



Source : Mini atlas d’endoscopie digestive haute Dr Thierry Barrioz, responsable du service d’endoscopie 

digestive du CHU de Poitiers 


20 



© UMVF - Universite Medicale Virtuelle Francophone 


9.4. L’ascite 

Une ascite est un epanchement liquidien intra-peritoneal. II est le plus souvent la consequence d'une 
hypertension portale et de la retention hydro-sodee qui resulte d'une insuffisance hepatique. 

L'ascite peut aussi se rencontrer en dehors des maladies du foie : elle resulte alors d'une inflammation du 
peritoine, d'origine infectieuse (peritonite tuberculeuse) ou neoplasique (cancer de I'ovaire en particular) 


Clinique 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

• Inspection 

• augmentation du volume de I'abdomen, qui pointe vers I'avant 

• deplissement de I'ombilic pouvant aller jusqu'a la hernie ombilicale 

• Percussion 

• matite de I’abdomen, mobile, c'est a dire changeant avec la position du malade : c’est le 
signe le plus fidele 

• Palpation 

• signe du flot : transmission d’une onde de choc imprimee sur I’abdomen par la main du 
medecin d’un flanc a I’autre. Ce signe est inconstant 

• Signe du glagon : chez un patient en decubitus dorsal, lorsqu'on donne une impulsion sur la 
paroi abdominale, le foie, mobile dans le liquide d'ascite, est projete en arriere, et revient 
vers I'avant, venant frapper la main de I'examinateur, de la meme maniere qu'un glagon 
qu'on aurait lance vers le fond d'un verre remonterait a la surface. Le signe du glagon n'est 
present que lorsque I'epanchement est suffisamment abondant 

• Signes associes 

• oedemes diffus, en rapport avec la retention hydrosodee de I'insuffisance hepatique 

• dyspnee, en rapport avec une ascite volumineuse qui gene la mobilite du diaphragme 


Figure 29 : Signe du glagon 



Tete 



Pieds 



Figure 30 : Ascite et circulation veineuse collaterale 



9.5. L’insuffisance hepato-cellulaire 

Les manifestations cliniques et biologiques de I'insuffisance hepatique resultent de I'alteration des fonctions 
hepatocytaires (synthese, epuration, secretion biliaire). Elies associent les signes suivants : 
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Siqnes qeneraux 

• Asthenie 

Ictere a bilirubine conjuauee 


Encephalopathie hepatique 

• Altemance de phases d'apathie et d'agitation psycho-motrice avec desorientation, auxquelles 
succedent un etat confusionnel et une somnolence progressivement croissante avec une hypertonie 
extra-pyramidale 

• Asterixis (on dit aussi flapping tremor) : 

• ce signe correspond a de breves interruptions du tonus musculaire des muscles extenseurs 
de la main 

• on le recherche en demandant au patient de tendre les deux membres superieurs devant lui 
a I'horizontal et de fermer les yeux. Apres un petit temps de latence, on constate une flexion 
et extension des poignets (battements en aile de papillon) 

• ne peut etre recherche que chez un patient conscient 

• de grande valeur pour le diagnostic d'insuffisance hepatique (mais il n'est pas specifique car 
on le retrouve aussi chez les patients presentant une hypercapnie, dans le contexte d'une 
detresse respiratoire) 

Troubles endocriniens 

• Tableau d'hyperoestrogenisme (visible chez I'homme) : diminution de la pilosite, gynecomastie et 
atrophie testiculaire 

Foetor hepaticus 

• Odeur douceatre de I'haleine, qui serait due a des substances aromatiques d'origine intestinale non 
detruites par le foie 

Siqnes cutanes et phaneriens 

— > Angiomes stellaires 

• lesions rouge en etoile (arteriole centrale a partir de laquelle irradient des petits vaisseaux rouges) 

• siegeant dans le territoire de la veine cave superieure : visage, cou, partie haute du thorax, membres 
superieurs, mains 

• s'efface a la vitro-pression 

Figure 31 : Angiomes stellaires 



Erythrose palmaire 

• ce signe a la meme valeur diagnostique que les angiomes stellaires 

• il s'agit d'une exageration de la coloration rouge naturelle mouchetee des eminences thenar et 
hypothenar. 

Figure 32 : Erythrose palmaire 



Source : Faculte de Medecine et de Maieuligue Lyon Sud 
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Hippocratisme digital 

• bombement des ongles en "verre de montre" 

• la phalange est plus epaisse au niveau de la base de I'ongle que de I'articulation inter-phalangienne. 
A I'extreme, on parle de doigt en forme de "baguette de tambour" 


Figure 33 : Hippocratisme digital 



Source : Faculte de Medecine et de Maieutique Lyon Sud. 

— > Ongles blancs (leuconychie) 

s'observe dans 80% des cirrhoses. II s'agit de I'agrandissement de la lunule de I'ongle. Cette anomalie est 
tres nette sur le pouce et I'index. 

L'ongle a souvent un aspect strie (leuconychie striee) 

Figure 34 : Ongles blancs 



9.6. Testez vos connaissances ! 


Testez vos connaissances 


10. Semiologie pancreatique 

Le pancreas est une glande exocrine et endocrine qui s'etend transversalement du duodenum au pedicule 
vasculaire de la rate (de droite a gauche, on distingue sur sa longueur la tete, I'isthme et le crochet, le corps 
et la queue du pancreas) 

• La fonction exocrine du pancreas est la secretion des enzymes pancreatiques dans le duodenum, 
par le canal de Wirsung. Ces dernieres participent a la digestion et I’absorption des proteines et des 
lipides 

• La fonction endocrine est la secretion d’hormones regulant la glycemie : I’insuline et le glucagon 
principalement 
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Figure 35 : Pancreas 



Figure 36 : Pancreas 


10.1. Les symptomes 

Les signes cliniques pouvant temoigner d'une atteinte du pancreas sont divers : 

• Anomalies du pancreas endocrine (les manifestations liees aux anomalies hormonales qui resultent 
d'une atteinte du pancreas ne sont pas abordees ici : voir chapitre "endocrinologie") 

• Douleurs liees a I'inflammation du pancreas : elles peuvent etre aigues ou chroniques, en rapport par 
exemple avec une pancreatite ou une tumeur 

• Compression des organes avoisinants par une augmentation pathologique du volume de la tete du 
pancreas 

• Anomalies du pancreas exocrine (par exemple a la suite d'une obstruction du canal de Wirsung) 

Douleur pancreatiaue 

• Siege 

• epigastrique, median ou en barre sus ombilicale, de I’hypochondre droit a I’hypochondre 
gauche 

• Irradiation 

• vers le dos de fagon transfixiante ou en « hemi-ceinture » d’avant en arriere 

• Type et intensity variables 

• simple gene et pesanteur, ou douleur vive et intolerable 

• Duree, rythmicite 

• douleur continue sur quelques jours ou semaines dans les pancreatites aigues 

• evolution par crises recidivantes dans les pancreatites chroniques 

• Facteurs declenchants 

• prise alimentaire en particular les repas riche en graisse et/ou alcoolise 

• Facteurs soulageants 

• compression epigastrique et anteflexion du tronc : position en « chien de fusil » 

Compression 

• Ictere a bilirubine conjuguee (compression du choledoque au niveau de la tete du pancreas) 

• Vomissement, voire intolerance alimentaire absolue (compression du duodenum au niveau de la 
tete du pancreas) 

Insuffisance du pancreas exocrine 

• Diarrhee chronique 

• caracterisee par remission de selles abondantes, pateuses, araisseuses 
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• Steatorrhee 

• par defaut d’absorption des graisses 


10.2. Testez vos connaissances ! 


QROC Radioloqique 
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Objectifs specifiques 

• L'etudiant doit savoir : 

o Palper la region precordiale. 

° Localiser le choc de pointe. 

° ReconnaTtre un fremissement. 

° Determiner par I'auscultation le rythme cardiaque (frequence, regularite). 

° Localiser les foyers d'auscultation cardiaque. 

° ReconnaTtre les bruits normaux et distinguer la systole de la diastole. 

° ReconnaTtre les modifications des bruits cardiaques (abolition, dedoublement, eclat), 
o ReconnaTtre les souffles (siege, intensity, temps, irradiations), 
o ReconnaTtre un bruit de galop, un frottement pericardique. 
o Rechercher un reflux hepato-jugulaire. 
o Rechercher un signe de Harzer. 

o Mesurer la pression arterielle et en connaTtre les chiffres normaux. 
o Mesurer la pression veineuse centrale et en connaTtre les chiffres normaux. 

° ReconnaTtre une hypertension arterielle et une hypotension orthostatique. 

° Mesurer les oscillation. 

° ReconnaTtre I'aspect radiologique normal de la silhouette cardiaque de face et de profil. 
° ReconnaTtre les ondes P, QRS, T de I'ECG normal. 

1. Anatomie cardiaque 


Testez vos connaissances 


Valve mitrale 

Composee de deux feuillets, inserees sur un anneau (I’anneau mitral) separant I'oreillette gauche et le 
ventricule gauche et relies au muscle ventriculaire (piliers ou muscle papillaire) par des cordages tendineux : 

• la petite valve, inseree a la partie externe de I'anneau, 

• la grande valve, inseree au niveau du septum. 


Valve tricuspide 

Composee de trois feuillets, inserees sur un anneau (I'anneau tricuspidien) separant I'oreillette droite du 
ventricule droit. La valve tricuspide est composee de trois valvules : 

• anterieure ; 

• septale ; 

• inferieure. 


Valve aortique 

Formee de trois feuillets appeles cusps ou sigmoi'des. 

Valve pulmonaire 

Formee de trois feuillets appeles cusps ou sigmoi'des. 

La fermeture des valves donne les bruits du coeur : 

• Premier bruit B1 : fermeture des valves mitrales et tricuspides. 
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• Second bruit, B2 : fermeture des valves aortiques et pulmonaires. 

La systole correspond au temps entre la fermeture des valves mitrales (et tricuspides) et la 
fermeture des valves aortiques (et pulmonaires). 

La diastole est le temps complementaire (fermeture de la valve aortique a la fermeture de la 
valve mitrale). 


2. Revolution cardiaque 

Cette figure schematise un « hemicoeur », il illustre la direction du flux sanguin ainsi que les ouvertures et 
fermetures des valves aux differents temps de la revolution cardiaque. 

Pour obtenir plus cTexplication, promenez votre souris sur les differentes sequences. 

Figure 1 : Revolution cardiaque 

Ceci est une animation, disponible sur la version en ligne. 

Valeurs normales des pressions intracardiaques de I'adulte 


Site de mesure Abreviation Valeurs normales 


Oreillette droite 

• Moyenne » POD 

• 4 ± 

4 mmHg 

Ventricule droit 

• Systolique » PVDs 

• 25 ± 

4 mmHg 


• Diastolique » PVDd 

• 4 ± 

4 mmHg 


• Moyenne » PVDm 

• 12 ± 

4 mmHg 


Artere pulmonaire 

• Systolique » PAPs 

• 25 ± 4 mmHg 


• Diastolique » PAPd 

• 10 ± 4 mmHg 


• Moyenne » PAPm 

• 16 ± 4 mmHg 


PAP occlusive 

• Moyenne » PAPO 

• 8 ± 4 mmHg 

Artere systemique 

• Systolique » PAs 

• 120 ±20 mmHg 


• Diastolique » PAd 

• 80 ± 10 mmHg 


• Moyenne » PAm 

• 90 ± 10 mmHg 


3. Interrogatoire 

Temps essentiel de I'examen clinique, indispensable a I'etablissement d'un diagnostic (voir le module 
"Observation medicale"), I'interrogatoire permet : 

• de determiner le motif de consultation, 

• de recueillir les antecedents et le mode de vie, 

• d'etablir I'histoire de la maladie. 


3.1. Antecedents 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 
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Familiaux 


Les maladies cardio-vasculaires peuvent etre hereditaires, elles constituent un facteur de risque pour les 
descendants : 


• Infarctus, angine de poitrine, mort subite, 

• Dyslipidemie, 

• Diabete, 

• Hypertension arterielle (HTA). 

Personnels 


Differentes affections presentees par le malade et pouvant avoir un impact sur son etat cardio-vasculaire 
meritent d'etre recherches : 

• Rhumatisme articulaire aigu (R.A.A), angines frequentes : ces maladies sont dues a un 
streptocoque et peuvent se compliquer de lesions valvulaires cardiaques. 

• Affections pulmonaires : 

• Bronchite chronique, tuberculose : peuvent entrainer une insuffisance ventriculaire droite. 

• Asthme : peut contre-indiquer un traitement betabloquant 

• Affections digestives : I'ulcere peut contre-indiquer un traitement anticoagulant 

• Maladie renale : peut orienter vers la cause d'une H.T.A. 

Facteurs de risque de maladies cardio-vasculaires 

Les facteurs de risque d'atherosclerose doivent imperativement etre listes : 

• Tabac, 

• Dyslipidemie, 

• H.T.A., 

• Diabete, 

• Heredite, 

• Stress, 

• Sedentarite, 

• Surcharge ponderale. 


3.2. Signes fonctionnels 

Quatre types de symptomes feront evoquer une anomalie cardiaque : 

• Douleur thoracique. 

• Dyspnee. 

• Malaise et perte de connaissance. 

• Palpitations. 


3.2.1. Douleur thoracique 


Douleur thoracique 


Laterale 


Retrosternale 

Pleurale 

Issue de la paroi 


Embolie 

Fracture de cote 

Infarctus du myocarde, 

Pneumonie 

Contusion 


Pneumothorax 

Nevralgie intercostale 

angor 

Pleuresie 


Dissection aortique 

Tumeur 

Tumeur 

Pericardite 

Tracheite 

Affection oesophagiennes 
Mediastinite 
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5 types de douleurs thoraciques doivent etre bien connus. correspondant a 5 maladies differentes. 

Les signes fonctionnels recueillis vont alors orienter les investigations cliniques et paracliniques. 

— > Angine de poitrine ou angor 

• Angor typique si : 

• douleur constrictive en etau. 

• Siege : mediothoracique, retrosternale en barre entre les deux seins. 

• Irradiant au bras gauche ou aux deux bras, au cou, aux machoires, plus rarement a la region 
sous-mammelonnaire gauche, parfois au creux epigastrique. 

• sSurvient a I'effort, a la marche, surtout en montee, au froid, contre le vent, imposant I'arret 
du malade dans son effort bien qu'il n'y ait, par ailleurs, aucune dyspnee. 

• La douleur cesse en moins de trois minutes a I'arret de I'effort ou a la prise de 
TRINITRINE®, en dragee ou en spray. 

• Angor atypique ou litigieux si un au moins de ces criteres manque. 

• Douleur d'allure non coronarienne si 1 ou 0 critere. 

— > Infarctus du myocarde 

Chez certains malades, une douleur ayant les memes caracteres que la crise angineuse peut survenir au 
repos ou la nuit, prenant une grande intensity, irradiant plus largement aux deux bras, au maxillaire inferieur, 
se prolongeant malgre une ou deux dragees de TRINITRINE® ou bouffee de NATISPRAY® et pouvant 
durer plusieurs heures, accompagnee de sueurs, nausees, vomissements. 

Ces caracteres evoquent alors I'infarctus du myocarde (du a une thrombose d'une artere coronaire). 

— > Embolie pulmonaire 

Le plus souvent, douleur d'une des bases thoraciques en coup de poignard, accompagnee de polypnee et 
de paleur, suivie 24 a 36 heures apres d'une expectoration hemoptoi'que (c'est I'infarctus pulmonaire). 

Plus rarement, douleur thoracique anterieure, mediane, ressemblant a I'angine de poitrine (embolie 
pulmonaire), accompagnee de polypnee, paleur, tachycardie, baisse de tension. 

— > Pericardite 

Siege le plus souvent dans la region sternale, irradie au trapeze gauche. 

Soit douleur vive, soit simple endolorissement.Douleur, tres intense 
Douleur qui suit la progression de la dissection : migratrice, debute en avant, dans la region 
mediothoracique, puis secondairement se localise dans le dos, puis dans les lombeset soulagee par la 
position assise. 

— > Dissection aortique 

Douleur, tres intense. 

Douleur qui suit la progression de la dissection : migratrice, debute en avant, dans la region 
mediothoracique, puis secondairement se localise dans le dos, puis dans les lombes. 

Autres types de douleurs 

Hepatalgies d'effort de I'insuffisance cardiaque droite 

Diagnostic differential 

Les douleurs d'origine extra cardiaques (parietale, oesophagienne, chondrosternale) ont les caracteristiques 
suivantes : 

• Precordiales, sous le sein gauche. 

• Piqure d'aiguille, ou simple gene. 

• De duree variable chez un meme sujet. 
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• Survenant le plus souvent au repos, parfois a I'effort, mais ne genant pas la poursuite de I'effort, 
souvent la nuit. 

• Accentuees par les contrarietes. 

• Ces douleurs s'observent chez le sujet jeune et plus souvent chez la femme. 

• Certaines douleurs siegent sur un cartilage chondro-costal ; elles sont reveillees par la pression du 
sternum et des cartilages costaux. 

3.2.2. Dyspnee 

Une dyspnee se definit comme la prise de conscience par le malade d'une respiration difficile et penible, 
exigeant un effort supplemental. 

Chez un sujet indemne d'affection pulmonaire, la dyspnee est le signe le plus precoce et le plus fidele de 
I'insuffisance ventriculaire gauche. 

La principale caracteristique de la dyspnee de I'insuffisance cardiaque est son aggravation lors du 
decubitus. 

La dyspnee d'origine cardiaque peut avoir plusieurs presentations : 

Dvspnee d'effort 

Genant la marche, la montee des escaliers (faire preciser le nombre d'etages montes sans pause). 

Peut etre suivie d'un gresillement thoracique, d'une toux quinteuse avec expectoration rosee : c'est I'oedeme 
pulmonaire d'effort. 

Dyspnee nocturne brutale 

Soit a type de polypnee, intense, angoissante, avec sueurs, sensation de chape de plomb, precedee de 
quintes de toux incessantes, accompagnees de gresillement larynges, d'expectoration mousseuse, rosee et 
saumonee : c'est I'oedeme aigu du poumon (O.A.P). 

Soit a type de bradypnee expiratoire avec thorax bloque, soif d'air intense, sifflements thoraciques, 
expectoration rare en fin de crise : c'est le pseudo-asthme cardiaque. 

Dyspnee permanente 

Genant le malade aussi bien au repos qu'a I'effort, et I'obligeant a dormir demi-assis (faire preciser le 
nombre d'oreillers que le patient utilise), parfois meme assis sur une chaise : orthopnee. 

Cette dyspnee caracterise I'insuffisance cardiaque grave, essentiellement I'insuffisance ventriculaire 
gauche. 

3.2.3. Malaises et pertes de connaissance 


Ms resultent d'une baisse de debit sanguin cerebral, et peuvent prendre la forme d'une lipothymie ou d'une 
syncope. 

Soit lipothymie 

Malaise a debut et fin progressifs, avec paleur, sueurs, vue trouble, tintement d'oreilles, sensation 
d'evanouissement, mais n'aboutissant pas a une perte de connaissance 

Le malade se sent mal, a souvent le temps de s'etendre, il entend I'entourage a ses cotes. Le retour a la 
normale est progressif 

Soit syncope 

II y a alors perte complete de connaissance du fait d'un bas debit sanguin cerebral. 

La syncope doit toujours faire rechercher : 

• Une cause cardiaque : arret circulatoire transitoire consecutif a un bloc auriculo-ventriculaire 
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paroxystique, une tachycardie ventriculaire ou un retrecissement aortique serre. 

• Une cause neurovegetative : hypertonie parasympathique (syncope vaso-vagale). 

• Ou une hypotention orthostatique (consequence d'une hypovolemie, par exemple dans un contexte 
de deshydratation). 


La syncope survient souvent " a I'emporte piece " : elle est brutale, sans prodromes, ce qui la distingue de la 

perte de connaissance resultant par exemple d'un malaise vaso-vagal. La reprise de conscience est rapide, 

sans « deficit post critique », ce qui I'oppose de la convulsion. 

3.2.4. Palpitations 

C'est la perception, par le sujet, des battements de son coeur. 

II est essentiel de faire preciser a I'interrogatoire si : 

I'acces des palpitations a ou non un debut et une fin brusques ; 

• le coeur est regulier ou non pendant I'acces. 

Le patient peut decrire plusieurs manifestations : 

Sensations passageres 

• Soit un ou deux battements cardiaques plus forts que les autres, soit I'impression d'arret du coeur 
tres court. 

• II s'agit d'extra systoles le plus souvent benignes. 

Acceleration subite du rythme du coeur qui est alors soit : 

• Soit tout a fait regulier, a 180 /mn, a debut et fin brusques (loi "du tout ou rien"), evoquant la maladie 
de BOUVERET (crise de tachycardie benigne du jeune). La fin de la crise peut etre spontanee ou 
obtenue par compression carotidienne. 

Attention : n'effectuez pas ce geste sans y avoir ete bien prepare, en particulier chez une personne 
agee ! Vous pourriez risquer par exemple de provoquer un accident vasculaire cerebral !!! 

• Soit irregulier, entre 150 et 200 /mn, evoquant une tachyarythmie paroxystique, faisant suspecter 
une maladie du coeur : retrecissement mitral, hyperthyroi'die avec complication cardiaque, 
cardiopathie secondaire a I'hypertension arterielle, ou encore syndrome de Wolf-Parkinson-White. La 
crise a un debut brusque, mais une fin progressive. 

Acces de palpitation de debut et fin progressifs 

lls sont declenches en general par une emotion, un effort, ou surviennent la nuit. Le rythme cardiaque est 

de 110-130. II s'agit d'une tachycardie sinusale benigne. 

3.2.5. Classification fonctionnelle des cardiopathies selon la New York Heart 
Association (NYHA) 


Classe I : Pas de limitation de I'activite physique. Activite usuelle sans fatigue, dyspnee, 
palpitations ou douleurs angineuses 

Classe II : Aucun symptome au repos, mais diminution legere de I'activite physique ; I'activite 
usuelle entraine soit fatigue, dyspnee, douleurs angineuses ou palpitations 

Classe III : Aucun symptome au repos, mais gene au moindre effort 

Classe IV : Gene au moindre effort et au repos 


3.3. Testez vos connaissances 
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Testez vos connaissances 


4. Inspections 


Cette observation du malade est fondamentale. Elle permet de noter s'il existe : 

Dvspnee 

Le malade peut rester etendu : dyspnee d'origine cardiaque moderee, ou dyspnee d'origine non cardiaque 
(pulmonaire). 

Le malade est oblige de s'asseoir pour mieux respirer (dyspnee d'origine cardiaque) : orthopnee. 

Cyanose 

Elle peut etre soit des extremites, soit generalisee. 

Figure 2 : Cyanose 



Source : Universite de Lyon (image gauche) 
Source : Universite de Rouen (image droite) 


Figure 3 : Cyanose : inspection des muqueuses 



Source : Unjversjte de Rouen 

Figure 4 : Cyanose : inspection des muqueuses 



Source : Unjversjte de Rouen 


Cette cyanose traduit : 

• soit une mauvaise oxygenation du sang au niveau des poumons, 
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• soit une stase (stagnation) du sang a la peripherie, 

• soit une cardiopathie congenitale avec melange des sangs arteriel et veineux, a I'interieur du coeur 
(cardiopathie cyanogene). 


Hippocratisme digital 


Figure 5 : Hippocratisme digital 



Source : Unjversjte de Lyon (image gauche) 
Source : Unjyersjte de Rouen (image droite) 

Figure 6 : Hippocratisme digital 


Sans Avec 



Source : Universite de Rouen 


Siqnes d'insuffisance cardiaque droite 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

— > Turgescence jugulaire 

Elle se recherche a jour frisant, chez un patient en position demi-assise, ne bloquant pas sa respiration. 

II est normal de voire apparaTtre la veine jugulaire d'un patient en decubitus, puisque cette veine est en 
communication directe avec I'oreillette droite dont la pression n'est jamais nulle chez un sujet vivant ! 


Figure 7 : Inspection : veine jugulaire d'un patient en decubitus 



En revanche, cette pression ne depassant normalement pas 8 cmH20, la veine s'efface en position demi- 
assise. Si les pressions intracardiaques sont excessives, alors la veine jugulaire reste visible en position 
demi-assise voire en position debout, on parle alors de turgescence jugulaire. 

Figure 8 : Inspection : la veine s'efface en position demi-assise 
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— > Oedemes des membres inferieurs 

• lls sont declives et prennent le godet, puisqu'ils resultent d'une retention hydrosodee. 

• La retention hydrosodee peut etre tres importante, se manifestant alors par une anasarque, avec 
ascite et epanchement pleural. 

5. Prendre la tension arterielle 


La pression arterielle correspond a la pression du sang dans les arteres. 

On parle aussi de tension arterielle, car cette pression est aussi la force exercee par le sang sur la paroi des 
arteres, elle tend la paroi de I'artere (stricto sensu, la « tension » resulte de la « pression » et de I'elasticite 
de la paroi). 

L'usage fait que la pression arterielle est souvent mesuree en centimetres de mercure (cmHg), parfois en 
millimetres de mercure (mmHg). 

Elle est exprimee par 2 mesures : 

• la pression systolique, 

• la pression diastolique. 


La tension peut aussi etre exprimee sous la forme d'un seul chiffre : la Pression Arterielle Moyenne (PAM). 
Elle est peu utilisee en pratique clinique. Elle se calcule de la maniere suivante : 

PAM = (pression systolique + 2 * pression diastolique) / 3 

5.1. Methode de mesure de la tension arterielle 

La methode de mesure de reference est la contrepulsion. 

Elle est faite par un brassard gonflable circulaire relie a un manometre, appele tensiometre ou 
sphygmomanometre. 


Figure 9 : Tensiometre 



Source : Universite de Rouen 
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Les regies de bonne pratique pour la mesure de la tension arterielle : 

• Apres cinq a dix minutes de repos. 

• Patient en position demi-assise. 

• Bras le long du corps. 

• Le bras doit etre maintenu a hauteur du coeur : si le bras est trop bas, la pression sera surestimee. 

• Taille de la manchette adaptee a la taille du bras : si la manchette est trop petite, la pression sera 
surestimee. 

• Mesure aux deux bras : il peut arriver que la pression soit un peu plus elevee dans un bras que dans 
un autre : on considerera la pression la plus elevee comme etant la valeur de reference. 

• Mesurer la pression arterielle au debut et a la fin de la consultation : I'effet blouse blanche (anxiete 
chez le patient generee par la presence du personnel medical) entraine tres frequemment des 
valeurs faussement elevees en debut d'examen. 


Figure 10 : Mesure de la tension arterielle 



Source : Universite de Rouen 


Figure 11 : Mesure de la tension arterielle 



Source : Universite de Rouen 


On peut egalement estimer la pression sans stethoscope, mais de maniere moins precise : 

• Par I'oscillation des aiguilles du (nanometre. 

• La pression du brassard oscille entre la pression systolique et la pression diastolique ; lorsque Ton 
degonfle le brassard, on releve done la pression a laquelle I'aiguille du (nanometre commence a 
osciller (pression systolique) et celle a laquelle I'aiguille s'arrete d'osciller (pression diastolique). 

• Par la palpation du pouls radial du bras comprime par le manometre. 

• Lorsque le brassard est comprime, on ne pergoit pas le pouls ; lorsque Ton degonfle le brassard, la 
pression a partir de laquelle le pouls apparait est la pression systolique (cette methode ne permet 
pas d'avoir la pression diastolique). 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

Dans I'urgence, la baisse de la tension arterielle systolique peut etre estimee par la prise du simple 
pouls (sans manometre) chez un adulte : 

• Si le pouls radial est pergu, la tension systolique est superieure a 80 mmHg. 

• Si le pouls radial n'est pas pergu mais que le pouls carotidien ou femoral Test, la tension systolique 
est comprise entre 50 mmHg et 80 mmHg. 

• Si les pouls carotidien et femoral ont disparu, la tension est inferieure a 50 mmHg. 

Regardez bien la fagon de faire de ce medecin (que nous remercions par ailleurs de s'etre prete a ce 
simulacre). Vous saurez ainsi ce qu'il ne faut jamais faire quand vous mesurez la tension arterielle ! 
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A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

5.2. Hypertension arterielle 

Les valeurs doivent etre retrouvees elevees a trois occasions differentes pour qu'on puisse parler 
d'hypertension arterielle (ou HTA). 

Classifications des niveaux de pression arterielle optimale, normale, normale haute, HTA 
systolodiastolique et HTA systolique isolee 


Definition 

PA sytolique 

PA diastolique 

PA optimale 

< 120 mmHg 

< 80 mmHg 

PA normale 

120-129 mmHg 

80-84 mmHg 

PA normale haute 

130-139 mmHg 

85-89 mmHg 

HTA 



Grade 1 (legere) 

140-159 mmHg 

90-99 mmHg 

Grade 2 (moderee) 

160-179 mmHg 

100-109 mmHg 

Grade 3 (severe) 

> 180 mmHg 

>110 mmHg 

HTA systolique isolee 



Grade 1 

140-159 mmHg 

< 90 mmHg 

Grade 2 

> 160 mmHg 

< 90 mmHg 


Source : Nephrohus&rg. 

5.3. Testez vos connaissances 

Testez vos connaissances 

6. Percussion 

Conjointement avec I'inspection, la palpation et I'auscultation, elle permet de detecter des signes 
d'insuffisance cardiaque congestive (c'est-a-dire des signes de retention hydrosodee) : 

• Un epanchement pleural liquidien, responsable d'une matite thoracique. 

• Une ascite, responsable d'une matite abdominale. 

On frappe avec I’extremite du doigt et non la pulpe, perpendiculairement sur I’articulation inter phalangienne 
distale la ou le doigt de la main appliquee sur le thorax a le maximum de pression sur la surface examinee 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

La percussion recherche des zones anormales, en particulier une matite (epanchement pleural par exemple) 
qui sera I'anomalie de percussion a plus souvent rencontree. Un exemple de sonorites anomales est montre 
dans cette video. 
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A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

7. Palpation 


Palpation au niveau du thorax 

— *• Recherche du choc de pointe 

• II est localise normalement au 5e espace intercostal gauche, le long de la ligne medioclaviculaire. 

• II peut etre difficile a percevoir chez un sujet ayant une paroi thoracique epaisse 

• Si le ventricule gauche est hypertrophie, le choc de pointe est etale et devie en bas et en dehors (6e 
et le en dehors de la ligne mamelonnaire). 

• Si le ventricule droit est hypertrophie, le choc de pointe est devie en haut. 

La palpation de battements cardiaques dans Tangle costo-xyphoi'dien gauche, peut temoigner d'une 
hypertrophie ou d'une dilatation du ventricule droit (il s'agit du fameux signe de HARZER, si difficile a reperer 
et done a enseigner !). 

Palpation au niveau de I'abdomen 

L'insuffisance cardiaque peut aboutir a une stase sanguine dans le foie et la rate (dues a un obstacle au 
retour veineux resultant de ('augmentation de pression dans les cavites cardiaques), parfois responsable 
d'une hepatomegalie et d'une splenomegalie 

Hepatomegalie : 

• La compression du foie peut etre douloureuse 

• La compression du foie peut provoquer une turgescence des veines jugulaires : reflux 
hepatojugulaire. 

Pour rechercher correctement ce signe, le malade doit etre etendu, la tete legerement relevee 
(position demi-assise) ; il ne doit pas bloquer sa respiration au moment de la compression hepatique 


8. Auscultation 

Etape capitale de I'examen du malade : elle donne souvent le diagnostic sans le secours d'examens 
complementaires. 

L'auscultation permet tout d'abord de calculer la frequence cardiaque par minute. 

Elle est alors plus precise que la prise du pouls radial. 

8.1. Conditions de I'examen 

• Local silencieux. 

• Malade torse nu, en decubitus dorsal. 

• Auscultation avec un stethoscope bi-auriculaire : 

• En deplagant le pavilion progressivement pour explorer toute I'aire precordiale. 

• En pretant une attention speciale aux differents foyers d'auscultation. 

• En faisant arreter la respiration en expiration, puis en inspiration. 

• Puis le malade est ausculte allonge en decubitus lateral gauche, en apnee semi-expiratoire puis au 
cours d'une respiration normale afin de determiner I'influence de celle-ci sur les phenomenes 
acoustiques et notamment le B2. 

• Enfin, ne pas omettre de rechercher les modifications de l'auscultation apres effort. 

• II est utile de prendre simultanement le pouls qui sert de repere pour le premier bruit. 
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8.2. Les foyers d'auscultation cardiaque 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 
II y a quatre aires d'auscultation : 


• Le 5 e espace intercostal gauche. 

• La xiphoi'de. 

• Le 2 e espace intercostal D pres du bord sternal. 

• Le 2 e espace intercostal G. 


Promenez la souris sur le thorax de ce patient pour reperer les 4 foyers d'auscultation : 


Figure 12 : Les foyers d'auscultation cardiaque 

Ceci est une animation, disponible sur la version en ligne. 

Le 2 e espace intercostal D, le 2 e et 3 e espace intercostal G sont appeles BASE DU CCEUR, par opposition a 
la POINTE DU CCEUR au 5 e espace intercostal gauche. 


Foyer d'auscultation 

Mitral 

Tricuspidien 

Aortique 

Pulmonaire 


Foyers d'auscultation 

Localisation 

5 e espace intercostal G 
Sous la xiphoi'de 
2 e espace intercostal D 
2 e espace intercostal G 


A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

8.3. Bruits du coeur normaux 


A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

Cette image represente un trace d'electrocardiogramme (en haut) et de phonocardiogramme (en bas). Sur le 
phonocardiogramme apparaissent les traces de differents bruits. 

Promenez votre souris sur le phonocardiogramme pour comprendre ces bruits. 


Figure 13 : Bruits du coeur normaux 

Ceci est une animation, disponible sur la version en ligne. 

8.4. Auscultation pathologique 


Cinq anomalies peuvent retenir I'attention a I'auscultation : 

1. des anomalies des bruits physiologiques, 

2. I'adjonction de bruits anormaux, 

3. des souffles, 

4. des roulements, 

5. des frottements. 
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8.4.1. Anomalies des bruits physiologiques 

Eclat de B1 a la pointe 

Traduit une sclerose de la valvule mitrale, observee lors du retrecissement mitral. 

Eclat du B2 


— > Au foyer pulmonaire : s'observe lors de I'hypertension arterielle pulmonaire. On note egalement un eclat 
du deuxieme bruit au cours de I'erethisme cardiaque. 

— > Au foyer aortique : s'observe lors de I'hypertension arterielle systemique (c'est-a-dire de la « grande 
circulation »). 

Disparition du B2 

En cas d'immobilite d'une valve, comme on peut le voir par exemple lors d'un retrecissement aortique 
important. 

Assourdissement global des bruits 

En cas d'interposition ente entre le coeur et votre stethoscope (epanchements pleuraux ou pericardiques, 
emphyseme...) et en cas de diminution de la vigeur de contraction du coeur (insuffisance cardiaque, 
infarctus du myocarde...). 

8.4.2. Adjonction de bruits normaux 


Galop 

Le rythme de galop est un rythme particular qui resulte de I'adjonction aux deux bruits habituels, d'un bruit 
diastolique supplemental accentue. L'auscultation de ces trois bruits donne I'impression d'un galop de 
cheval. 

En regie, il ne s'entend que sur un coeur rapide : c'est un bruit sourd, diastolique, donnant une impression 
autant tactile qu'auditive. 

On en distingue 3 types : 

• le galop protodiastolique (en debut de diastole), 

• le galop presystolique (en fin de diastole), 

• le galop de sommation, resultant de la fusion des 2 precedents. 

II est important de bien savoir les differencier cliniquement car ils n'ont pas la meme signification : le galop 
protodiastolique temoigne generalement d'une atteinte grave du myocarde, alors que le galop presystolique 
n'a rien de significatif. 

Claauement d'ouverture mitrale 

• Bruit sec, proche du 2eme bruit, entendu a I'endapex 

• Traduit une sclerose des valves et un retrecissement de I'orifice mitral. 

Click mesotelesystolique 

• Situe au milieu ou a la fin de la systole, bruit meso ou tele systolique. 

• Precede souvent une petite insuffisance mitrale tele systolique (prolapsus mitral) 

Claquement protosystolique d'ejection 

• Contemporain de I'ouverture des sigmoides aortiques ou pulmonaires. 

• Temoigne d'une sclerose des valves. 
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8.4.3. Souffles 

La constatation d'un souffle doit faire preciser : 

• Son intensity : 

• 1/6 = tres faible, 

• 2/6 = faible mais facilement pergu, 

• 3/6 = moyenne, 

• 4/6 = forte avec fremissement, 

• 5/6 = tres forte, 

• 6/6 = entendu a distance du thorax (quelques centimetres). 

• Son timbre. 

• Sa chronologie. 

• Son foyer maximum. 

• Ses irradiations. 


8.4.3. 1. Souffle fonctionnel ou organique ? 


Souffles fonctionnels 


Traduisent un mauvais fonctionnement du muscle cardiaque ou une hyperpression dans les gros vaisseaux 
de la base du coeur. Les orifices valvulaires peuvent se trouver ainsi distendus et les valvules deviennent 
incontinentes. 

• Susceptibles de disparaitre sous I'effet du repos et du traitement medical. 

• Ne s'accompagnent pas de fremissement. 

• Le plus frequent est le souffle systolique d'insuffisance mitrale fonctionnelle (apexo-axillaire), 
observe lors des dilatations du ventricule gauche. 

• L'insuffisance tricuspidienne est plus rare : souffle systolique xiphoi'dien s'exagerant ou apparaissant 
en inspiration forcee bloquee (signe de Carvalho). Ce souffle accompagne l'insuffisance ventriculaire 
droite. 

• L'insuffisance pulmonaire ou aortique fonctionnelle est exceptionnelle. 


Souffles orqaniques 

• Correspondent a une lesion des orifices valvulaires. 

• Ms sont constants, situes a un foyer determine. 

• Se propagent dans une direction precise. 

• Leur timbre est franc. 

• S'accompagnent souvent d'un fremissement. 

• Les principaux souffles organiques sont au nombre de trois : 

• insuffisance mitrale, 

• retrecissement aortique, 

• insuffisance aortique. 

Nota : II existe parfois de discrets souffles qui ne correspondent a aucune maladie du coeur. Ms sont plus 
souvent entendus chez des sujets jeunes. Ms sont de topographie endapexienne ou laterosternale gauche, 
variables dans leur intensity selon le cycle respiratoire et la position (ils disparaissent en position debout). 

8.4.3.2. Insuffisance mitrale 

• Situe a la pointe et irradiant dans I'aisselle. 

• Souffle doux, en jet de vapeur, parfois plus rude. 

• II occupe toute la systole, allant d'un bruit a I'autre : holosystolique. 

• II s'accompagne d'un affaiblissement de B1 a la pointe. 
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Figure 14 : Insuffisance mitrale 


A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

S.4.3.3. Retrecissement aortique 

• Situe a la pointe et irradiant dans I'aisselle. 

• Souffle doux, en jet de vapeur, parfois plus rude. 

• II occupe toute la systole, allant d'un bruit a I'autre : holosystolique. 

• II s'accompagne d'un affaiblissement de B1 a la pointe. 


Figure 15 : Retrecissement aortique 
R 



Q s 



A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

8.4.3.4. Insuffisance aortique 

• Souffle situe au foyer aortique, mais frequemment entendu au foyer pulmonaire et le long du bord 
gauche du sternum (foyer aortique accessoire). 

• Irradie le long du bord gauche du sternum (foyer aortique accessoire). 

• « Doux, lointain, hume, aspiratif » de faible intensity, de tonalite elevee. 

• Diastolique, accroche a B2 et decroissant durant la diastole. 


Figure 16 : Insuffisance aortique 


R 


R 



Q s 


Q s 



Source : Universite de Gmnoble 


FLINT : roulement de Flint. 

SS : Souffle Systolique fonctionnel. 
SD : Souffle Diastolique. 


A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 
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8.4.4. Roulements 

Roulement du retrecissement mitral 

• S'entend a la pointe et dans I'aisselle, en decubitus lateral gauche et surtout apres effort. 

• Debute par un claquement d'ouverture et se renforce avant le B1 suivant (renforcement 
presystolique). 


Figure 17 : Retrecissement mitral 
R R 



COM : Claquement d'Ouverture Mitrale 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

Roulement de Flint de I'insuffisance aortique 

S'entend a la pointe, en fin de diastole et accompagne les insuffisances aortiques importantes. 

8.4.5. Frottement pericardique 


Traduit une inflammation du pericarde. 

• Bruit superficiel, semblant tres pres de la membrane du stethoscope, mesocardiaque. 

• Tres localise, sans irradiation (« nait et meurt sur place »). 

• Respecte les bruits du coeur : soit mesosystolique, soit mesodiastolique, soit aux deux temps, 
realisant un bruit de va-et-vient caracteristique. 

• Peut etre intense, rugueux (crissement de cuir neuf), ou discret (froissement de la soie). 

• Persiste en apnee, mieux entendu en inspiration en decubitus dorsal, en expiration en position 
assise. 

• Augmente d'intensite avec la pression du stethoscope. 

• Fugace. 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

8.5. Testez vos connaissances 


Testez vos connaissances 
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9. Les signes de I'insuffisance cardiaque 


Figure 18 : Insuffisance cardiaque 


Gauches 


Droits 




Turgescencejugulaire 


Reflux hepato-jugulaire 


Oedeme des membres inferieurs 


Source : Universite de Rouen 


10. L'electrocardiogramme 


Figure 19 : ECG normal 




_I> — JU _J 
- — |ZJL — 1. _ J 


\ — y— f—i- 


u 

L U . ■L/v— L a La_. J _JL\_ J.a i 


Source : Universite de Rouen 

Figure 20 : Electrocardiogramme 




Source : Wikipedia . 
Licence Gnu. 
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Figure 21 : Electrocardiogramme 



Onde P 

W 


Onde P : Depolarisation (contraction) des oreillettes. 

Complexe QRS : Depolarisation (contraction) des ventricules. 
Onde T : Repolarisation (relaxation) des ventricules. 

10.1. Realisation de I'electrocardiogramme 



Bien verifier la vitesse : 25 mm/sec (ainsi, sur le trace, 1 mm = 0,4 secondes). 
Bien verifier le voltage : 10 mm/mV. 

Placer correctement les electrodes : 

• Derivations bipolaires (D1 , D2, D3, VR, VF et VL) : 


Figure 22 : Electrocardiogramme 



Figure 23 : Placement des electrodes 


• o 

• o 
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o Bras gauche : electrode jaune. 
o Bras droit : electrode rouge, 
o Jambe gauche : electrode verte. 
o Jambe droite : electrode noire. 

• Derivations precordiales - VI a V6 : 

• VI : 4 e espace intercostal droit, le long sternum. 

• V2 : 4 e espace intercostal gauche, le long du sternum. 

• V3 : entre V2 et V4 (placer V4 avant V3). 

• V4 : 5 e espace intercostal gauche, ligne medio-claviculaire. 

• V5 : 5 e espace intercostal gauche, ligne axillaire anterieure. 

• V6 : 5 e espace intercostal gauche, ligne axillaire moyenne. 


Figure 24 : VI : 4e espace intercostal droit, le long sternum 



Figure 25 : VI : 4e espace intercostal droit, le long sternum 



Figure 26 : V2 : 4e espace intercostal gauche, le long du sternum 



Figure 27 : V2 : 4e espace intercostal gauche, le long du sternum 
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Figure 28 : V3 : entre V2 et V4 (placer V4 avant V3) 



Figure 29 : V3 : entre V2 et V4 (placer V4 avant V3) 




Figure 31 : V4 : 5e espace intercostal gauche, ligne medio-claviculaire 



Figure 32 : V5 : 5e espace intercostal gauche, ligne axillaire anterieure 



Figure 33 : V5 : 5e espace intercostal gauche, ligne axillaire anterieure 
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Figure 34 : V6 : 5e espace intercostal gauche, ligne axillaire moyenne 



Figure 35 : V6 : 5e espace intercostal gauche, ligne axillaire moyenne 



10.2. Interpretation 


Determiner la frequence cardiaque 

• Comment ? En comptant le nombre de complexes QRS par minute. 

S'agit-il d'un rythme sinusal ? 

• Comment ? En recherchant si chaque complexe QRS est precede d'une onde P. 

Quel est I'axe du QRS ? 

• Comment ? En determinant I'axe des QRS en D2 et en VF. 


Analyser la longueur des differents segments 

• Comment ? En mesurant la duree des segments PR, QRS et QT en ms (souvenez-vous : 1 mm = 
0,4 sec). 

• Y a-t-il des troubles de la conduction auriculo-ventriculaire ou intra-ventriculaire (bloc de branche) ? 

Y a-t-il des signes d'ischemie ? Des signes d'hypertrophie auriculaire ou ventriculaire ? 

• Analyser la morphologie des complexes QRS et du segment ST. 

Liens utiles 

http://www.e-card ioaram.com/ 

http://www.ednes.com 

http://www-sante.uif-arenoble.fr/SANTE/CardioCD/cardio/chapitre/301.htm 


10.3. Testez vos connaissances 


Testez vos connaissances 
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Radioaraphie normale 
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Symetrie (au niveau des fleches jaunes) : Symetrie des extremites internes des clavicules. 

Debout (au niveau du cercle blanc) : la poche d'air gastrique 

Figure 37 : Radiographie normale 



Incidence postero-anterieure (en haut de I'image) : Omoplates degagees. 
Inspiration (en bas de I'image) 

Le sommet de la coupole droite se projette au niveau du 6 e arc costal anterieur. 

Figure 38 : Radiographie normale 



Constantes correctes (au niveau des fleches) : 

Trame pulmonaire visible jusqu'a 1,5 cm du bord. 

Dans 95 % des cas : Hile droit plus bas, jamais plus haut ! 

Figure 39 : Radiographie normale 



Rapport cardio-thoracique : C/T <0,5 
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Figure 40 : Radiographie normale 



ASD (Arc Superieur Droit) : Veine cave superieure. 

AID (Arc Inferieur Droit) : Oreillet droite. 

ASG (Arc Superieur Gauche) : Bouton aortique. 

AMG (Arc Moyen Gauche) : Tronc de I'artere pulmonaire gauche. 
AIG (Arc Inferieur Gauche) : Ventricule gauche. 


Epanchement pleural 



Examen clinique 

• Matite de la base gauche. 

• Abolition des vibrations vocales (gauche). 

• Reeducation du murmure vesiculaire en base gauche. 

• Parfois souffle pleuretique. 

Radiographie pulmonaire 

• Opacite homogene avec ligne bordante concave vers le dedans et le haut. 
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Objectifs specifiques 

• L'etudiant doit connaTtre la demarche de I'analyse semiologique d'une atteinte cutanee ou muqueuse 

• L'etudiant doit savoir reconnaTtre et decrire les principales lesions elementaires dermatologiques. 


Introduction 

Les affections cutanees sont extremement frequentes. Toutefois il est bien difficile de les caracteriser si Ton 
ne maitrise pas les bases de semiologie dermatologique.L'examen dermatologique ne deroge pas aux 
regies habituelles : 

• Interrogatoire, 

• examen Clinique axe sur la lesion, 

• puis examen general. 

N'oubliez pas, I'examen de la peau inclut : 

• L'examen des ongles des cheveux et des poils. 

• L'examen des muqueuses : organes genitaux et cavite buccale. 


1. Rappels histologiques 

Des points de vue histologique et anatomique, la peau comprend trois parties principales : 

• Epiderme : partie superficielle, la plus mince (4 sur le diagramme) 

• Derme : partie la plus epaisse (5 sur le diagramme) 

• Hypoderme : couche plus profonde, qui n'est classiquement pas assimilee a une couche de peau (6 
sur le diagramme). 

L'ensemble « peau et ses phaneres (ongles, poils) » se nomme le tegument. 

Figure 1 : Schema de la peau 



1- pore de transpiration 

2- jonction dermo-epidermique (papille 
dermique) 

3- terminaison nerveuse (toucher) 

4- epiderme 

5- derme 

6- hypoderme 

7- veine 

8- artere 
9 - Poil 

10- cornee 

11- couche pigmentee 

12- keratinocytes 

13- Melanocytes 

14- muscle erecteur du poil 

15- glande sebacee 

16- folicule pileux 

17- bulbe 

18- nerf 

19- systeme lymphatique et vasculaire 

20- glande sudoripare eccrine 

21- Corpuscule de Pacini 


2. Interrogatoire 

Celui-ci doit s’attacher a faire preciser : 

• La localisation et le mode de debut (brutal ou progressif ?, localise ou d’emblee etendu ?). 

• Le mode d’extension (centrifuge, curviligne, en plaques...). 

• Le mode evolutif (aigu, chronique, par poussee...). 

• Les traitements locaux utilises : ceux-ci vont souvent profondement modifier I’aspect semiologique 
de la lesion elementaire. 

• Les signes associes a la dermatose : prurit ? douleurs ? 
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N’oubliez pas de rechercher les prises medicamenteuses : certains medicaments sont responsables de 
manifestations cutanees (toxidermie, aggravation d’eczema, psoriasis...). 

Les antecedents personnels et familiaux et le mode de vie du patient seront precises. 

3. Examen dermatologique 

Le medecin doit s'imposer des conditions d'examen rigoureuses : le diagnostic d'inspection rapide n'a 
aucune fiabilite ! 

Le patient, detendu, doit etre examine dans un endroit correctement eclaire ; I'ensemble du revetement 
cutane est analyse : 

• cheveux, 

• ongles, 

• muqueuses, 

• regions ano-genitales, 

• ombilic, 

• plis retro-auriculaires, 

• paumes et plantes. 

Avant de decrire la lesion elle-meme, commencez par vous poser certaines questions dont les reponses 
seront un element cle du diagnostic : 

— > Y a-t-il des circonstances d’apparition particulieres ? 

Certaines maladies sont par exemple liees au soleil, au froid ou a la pression. 

— > Faites preciser aux patients I’ aspect initial de la lesion. 

Essayez de retrouver la lesion elementaire la plus precoce et non modifiee par les traitements et 
1’evolution. 

Puis analysez toujours les anomalies cutanees selon la sequence suivante : 

• inspection, 

• palpation, 

• vitropression, 

• friction, 

• curetage. 


3.1. Inspection 

L'ensemble des zones doit etre explore, alors n'oubliez pas les plis de flexion des membres, les cheveux et 
les ongles, les muqueuses (bouche et region ano-genitale). 

Durant I'inspection, le medecin se pose les questions suivantes : 

Quelle est la topographie des lesions ? 

• Certaines maladies touchent par exemple les mains ou le dos, d'autre jamais ! 

• Certaines maladies ont des localisations preferentielles par exemple : 

• sur les cicatrices, comme la sarcoi'dose (c'est le phenomene de Koebner), 

• sur les plis de flexion des membres, comme I'eczema, 

• sur les zones decouvertes, evoquant un declenchement par le soleil, 

• sur les zones declives (purpura vasculaire). 

• Certaines lesions ont un caractere symetrique (vitiligo). 

Quelle est la forme de la lesion ? 

Des adjectifs precis definissent la forme et les limites d'une lesion : arrondie, ovalaire, polygonale, 
polycyclique, annulaire, serpigineuse, en placard, arciforme, en cocarde... ? 

Quelle est la disposition des lesions ? 

Elies peuvent rester isolees, distinctes, ou bien au contraire se grouper en bande (zoniforme), en bouquet 


4 


© UMVF - Universite Medicale Virtuelle Francophone 


(herpetiforme), en filet (reticule), en arc de cercle (arciforme)... 

Quelles sont les dimensions des lesions cutanees ? 

II faut apprecier I'extension ou la regression des lesions. 

Pour cela, il est utile d'entourer la lesion a I'aide d'un marqueur, en suivant ses bords. Vous pourrez ainsi 
verifier ulterieurement si la lesion s'est etendue (elle aura franchi les limites tracees). 

La prise de photo numerique facilite aujourd'hui le suivi. 

Certaines lesions doivent etre observees a la lumiere ultraviolette. 

C'est le cas des teignes par exemple. 

3.2. Palpation, vitropression, friction 


La palpation 

Elle permet d'apprecier le relief d'une lesion (exemple : papule, nodule). 

Pensez a vous proteger par un gant d'examen en cas de lesion suintante 

La vitropression 

Elle fait disparaTtre la congestion vasculaire, permettant par exemple de differencier entre un purpura et une 
simple macule qui disparait a la vitropression. 

La friction 

La friction ou frottement de la peau peut occasionner : 

• Un dermographisme : papule oedemateuse correspondant a une urticaire physique. Un abaisse 
langue peut etre utilise comme un « crayon ». Une fois le « motif » de votre choix trace sur la peau, 
les zones qui auront ete tracees apparaissent en relief, comme illustre sur la photographie. 


Figure 2 : Lesions de dermographisme, ecriture avec un stylet 



Source : Pr Benoit de Wazieres 

• Un decollement de la peau : une pression tangentielle ou un frottement de la peau a la base d'une 
lesion peut entrainer un decollement cutane. C'est le signe de Nikolsky, retrouve dans les maladies 
bulleuses. 


Le curetage 

Certaines lesions necessitent d'etre curetees, permettant de detacher les croutes et d'analyser la lesion 
sous-jacente. 

Dans le psoriasis le decapage de la derniere squame laisse apparaTtre des petits points hemorragique c'est 
le signe de la « rosee sanglante ». 

4. Les lesions elementaires 

Au terme de I’analyse semiologique de la lesion dermatologique, le medecin devra etre capable de 
determiner quelle est la lesion elementaire qui compose la maladie de la peau du patient. 

Mettre une telle « etiquette » permettra ensuite de porter un diagnostic etiologique. 

La lesion elementaire primitive correspond au processus lesionnel initial. Elle traduit un processus 
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lesionnel precis, en rapport avec un ou plusieurs mecanismes. 

Les lesions elementaires primitives habituellement rencontrees seront les suivantes : 

• Macules. 

• Papules. 

• Nodules. 

• Vegetations. 

• Lesions liquidiennes : vesicules, bulles, pustules. 

• Tumeurs cutanees. 


Les lesions elementaires secondaires correspondent a revolution naturelle ou compliquee d'une lesion 
elementaire primitive. Elies ont perdu toute specificite. Ainsi la dessication du contenu d'une bulle, d'une 
vesicule, ou d'une pustule, aboutit a la formation d'une meme lesion secondaire : la croute. 

4.1. Macules 

Les macules sont des « taches » sans relief, ni infiltration (ce sont des lesions uniquement visibles). 

Elies peuvent etre colorees (rouges ou pigmentaires) ou decolorees (achromiques). 


4.1.1. Macules rouges 

L’erytheme 

II s'agit d'une macule rouge qui disparait completement a la vitropression et qui correspond a une congestion 
des vaisseaux superficiels. 

Figure 3 : Lesion erythemateuse etendue : « coup de soleil » 



Source : Pr Benoit de Wazieres 

Figure 4 : Macules lors d’une fievre boutonneuse 



Source : Pr Benoit de Wazieres 
Trois grands types d’erytheme maladie sont decrits : 

— ► Scarlatiniforme (ressemble a la scarlatine) : erytheme rouge vif, en grands placards continus sans 
intervalles de peau saine. 
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Figure 5 : Erytheme scarlatiniforme 



Source : c ampus de detwatologie - UMVF 

— > Morbilliforme (ressemble a la rougeole) : erytheme rouge etendu fait d’elements de petite taille (< 1 cm 
de diametre) avec intervalles de peau saine. 

Figure 6 : Erytheme morbilliforme 



Source : campus de derrnatotogie - UMVF 

—> Roseoliforme (ressemble a la roseole syphilitique) : erytheme fait de taches roses, mal delimitees avec 
de larges intervalles de peau saine. 

Figure 7 : Erytheme roseoliforme 



Source : Pr Benoit de Wazieres 

Figure 8 : Erytheme roseoliforme 
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Source : campus de derrnatologie - UMVF 
Les erythemes generalises ne doivent pas etre confondus avec les erythrodermies. 

Les erythrodermies 

L’erythrodermie est un syndrome grave qui associe un erytheme confluant associe a une desquamation 
touchant I’ensemble des teguments (plus de 90 p. 100 de la surface corporelle) et devolution prolongee. 

Des signes d’atteinte de I’etat general sont habituellement associes. 

Les etiologies sont multiples (psoriasis, lymphome cutane, eczema, taxidermies). 
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Ceci est une animation, disponible sur la version en ligne. 

Les macules vasculaires 


Correspondent a une dilatation vasculaire anormale par sa taille et sa permanence, et/ou a un exces du 
nombre des capillaires dermiques. Elies disparaissent a la vitropression. 

II en existe deux grands exemples en pathologie : 

— > La telangiectasie : lesion acquise, rouge, non pulsatile, formant un trait fin, tortueux souvent en 
arborisation ou en reseau ; elle est le plus souvent localisee, en particulier au visage (couperose). 

— > L’angiome-plan : lesion congenitale, de taille variable, realisant des plaques rouges-violacees a limites 
nettes, fixe tout au long de la vie. 

Figure 10 : Telangiectasies de la langue dans une maladie de rendu Osier 



Source : Pr Benoit de Wazieres 

Figure 11 : Angiome plan : macule s’effagant a la pression 



Source : Pr Benoit de Wazieres 


Le purpura 

Le purpura est une tache rouge sombre qui ne s’efface pas a la vitropression. 

II correspond a une extravasation de globules rouges dans le derme. 

II siege preferentiellement aux regions declives (extremites inferieures, lombes) ou I’hyperpression veineuse 
est maximale. 

Lorsqu’il est du a une anomalie de la coagulation du sang (habituellement un probleme de plaquettes) il est 
alors non infiltre, done non perceptible a la palpation. 

Les purpuras palpables sont lies a une inflammation vasculaire (vascularite) : I’afflux de cellules 
inflammatoires occupe un certain volume qui explique le caractere palpable du purpura. On parle de « 
purpura vasculaire » 

Differentes formes semiologiques sont individualisees : 

— > Purpura petechial : petites taches d’un ou deux mm de diametre (les petechies), souvent multiples. 

— > Purpura en vibices : trainees lineaires, correspondant au declenchement des lesions par une friction ou 
une striction cutanee (exemple : brassard tensionnel). 

— > Purpura ecchymotique : placard de taille variable. 

— > Purpura necrotique : temoigne d’une atteinte profonde, traduisant une ischemie consecutive a une 
obliteration vasculaire (thrombose). 
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Figure 12 : Purpura : notez la fragility cutanee avec suffusions hemorragiques spontanees 



Source : Pr Benoit de Wazieres 

Figure 13 : Purpura necrotique : vascularite cutanee 



Source : Pr Benoit de Wazieres 

Figure 14 : Purpura ecchymotique du thorax et des membres (scorbut) 



Source : Pr Benoit de Wazieres 


4.1.2. Macules pigmentaires 

Elies represented une accumulation de pigment dans I'epiderme ou dans le derme. 

Localisees dans la majorite des cas. 

• Exemples : chloasma ou masque de grossesse, taches cafe-au-lait de la neurofibromatose. 


Figure 15 : Macule pigmentaire 



Source : campus de dermatologie - UMVE 

Figure 16 : Erytheme pigmente fixe lie a la prise d'un sirop pour la toux 



Source : Pr Benoit de Wazieres 
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Generalisees : on parle alors de melanodermie. 

• Exemple : melanodermie de la maladie d'Addison. 

• II peut s'agir plus rarement de I'accumulation dans la peau de pigment non melanique, le plus 
souvent metallique (fer dans I'hemochromatose, argent dans I'argyrie). 

Dans ce cas, la pigmentation est variable, souvent ardoisee, non accentuee a la lumiere de Wood. 

II peut aussi s'agir de I'accumulation de cellules naeviques comme dans les nsevus melanocytaire ou grains 
de beaute. 



Source : campus de dermatologie - UMVF 

4.1.3. Macules achromiques 

Dues a une diminution (macule hypochromique) ou a une absence (macule achromique) de melanocytes de 
I'epiderme et/ou de secretion de melanine par ceux-ci (vitiligo). 

Se presentent sous forme de tache claire de taille et de forme variables. 

Les termes respectifs pour le cuir chevelu sont la poliose (meche blanche) et la canitie (blanchiment des 
cheveux). 

Ces lesions depigmentee peuvent etre : 

• Primitives, liee a une maladie hereditaire exemple I'albinisme 

• Acquises, a I'exemple du vitiligo. 


Les cicatrices sont volontiers achromiques. 

Figure 18 : Macule depigmentee : vitiligo 



Source : campus de dermatologie - UMVF 


4.2. Papules 

Les papules sont des lesions visibles et palpables, realisant une petite surelevation par rapport a la peau 
voisine. 

La lesion est bien circonscrite et d'une taille inferieure a 1 cm ; au-dela, on parle d'une plaque. 

Les differents types de papules sont : 

• Papules epidermiaues : verrues par exemple. 
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Figure 19 : Papule epidermique 



Source : campus de dermatojogie - UMVF 

• Papules dermiaues : 

Liees a un o edeme : rose, dans I'urticaire par exemple. 

Figure 20 : Urticaire allergique de la face. La lesion est prurigineuse et mobile dans le temps 



Source : Pr Benoit de Wazieres 


Figure 21 : Grand placard urticarien du tronc (allergie aux fraises tagada !) 



Source : Pr Benoit de Wazieres 

Liees a un infiltrat cellulaires : plus fermes, surelevees, infiltrees par de nombreuses cellules. 

Figure 22 : Tumeur epitheliale, carcinome basocellulaire 



Source : campus de derrnatologie - UMVF 
— > Liees a des depots de materiel, par exemple du cholesterol. 

Une biopsie cutanee est souvent necessaire en cas de papules par infiltrat dermique afin de determiner leur 
nature exacte. 

4.3. Nodules 

Les nodules sont des lesions primitives visibles, palpables, arrondies et surtout de grande taille (superieure a 
2cm). 
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Figure 23 : Les nodules 



Source : campus de dermatologie - UMVF 

L'exemple le plus frequent est I'erytheme noueux : les nouures caracteristiques siegent aux jambes, sur les 
cretes tibiales, sont douloureuses et evoluent en passant par tous les stades de la biligenese (comme apres 
un coup). 



Source : campus de dermatologie - UMVF 


4.4. Vegetations 

Ce sont des lesions primitives visibles et palpables. 

Elies realisent des lesions tres superficielles, faisant une surelevation de plusieurs millimetres au moins par 
rapport au plan de la peau. 

Leur teinte est tres variable, rouge ou de la couleur de la peau normale. 

Leur surface est tres irreguliere, mamelonnee, donnant parfois un aspect en chou-fleur : elle sont 
generalement d'aspect charnu et fragile (aspect en framboise) ou plus rarement keratosique et grisatre 
(simulant une verrue vulgaire). 

La localisation des vegetations est ubiquitaire. 

4.5. Lesions liquidiennes 

II s’agit de lesions palpables et visibles qui resultent d’une collection liquidienne. 

II peut s’agir de vesicules, de pustules ou de bulles. 

4.5.1. Vesicules 

Elies realisent des lesions en relief, translucides, de petite taille (1 a 2 mm de diametre), contenant une 
serosite claire, situees en peau saine (exemple : varicelle) ou en peau erythemateuse (exemple : eczema). 

Elies peuvent etre hemispheriques, coniques (acuminees), ou presenter une depression centrale 
(ombiliquees). 

Des signes fonctionnels locaux sont souvent presents : prurit, douleur a type de brulure. 

La vesicule est une lesion fragile et transitoire, qui evolue en quelques heures a quelques jours vers : 

• la rupture : laissant s'ecouler une serosite claire et laissant place a une erosion suintante, puis a 
une croute, 

• la coalescence : realisant des bulles (voir plus loin), 
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• la pustulisation : le contenu liquidien se trouble (pus). 

Le regroupement des lesions vesiculeuses est tres evocateur d'une infection virale a virus du groupe herpes. 
Elies peuvent etre : 

• disseminees sur une peau saine (varicelle), 

• regroupees en bouquet (herpes recurrent), 

• regroupees en bande suivant un metamere sensitif (zona). 


Figure 25 : Zona 



Source : campus de dermatoloaie - UMVF 


4.5.2. Bulles 

Ce sont des lesions primitives visibles et palpables. Elies realisent des lesions en relief, de grande taille (5 
mm a plusieurs cm) contenant un liquide qui peut etre clair, jaunatre, ou hemorragique, qui s'ecoule apres 
rupture. 

Elies peuvent sieger en peau saine ou au contraire sur une peau erythemateuse. Elies peuvent se localiser 
sur la peau, mais aussi sur les muqueuses externes (buccale, conjonctivale, nasale, ano-genitales). 

Les signes fonctionnels locaux sont variables : prurit, douleurs a type de brulure ou de cuisson). 

Comme les vesicules, ce sont des lesions fragiles et transitoires qui evoluent vers : 

• la rupture : laissant s'ecouler le contenu liquidien et laissant place a une erosion suintante entouree 
d'une collerette d'epiderme, puis a une croute, 

• la pustulisation : le contenu liquidien se trouble (pus). 

Apres cicatrisation, on peut observer une macule pigmentee avec un semis de petits grains blancs 
(microkystes epidermiques). 

Le signe de Nikolsky est le decollement cutane provoque par une pression laterale du doigt en peau 
apparemment saine. Ce signe, non specifique, est le temoin d'une dermatose bulleuse grave (exemple : 
necrolyse epidermique toxique ou syndrome de Lyell). 

Les bulles cutanees temoignent presque toujours d'une dermatose grave, engageant parfois le pronostic 
vital. La gravite est liee a I'etendue des decollements bulleux, a I'atteinte des muqueuses externes et au 
terrain (age). 

Figure 27 : PemphigoTde bulleuse : noter les elements d'ages differents avec des bulles claires et 
tendues, des erosions (apparues apres la disparition du toit de la bulle) et des croutes cicatricielles 



Source : Pr Benoit de Wazieres 
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Figure 26 : Lesions bulleuses et hemorragiques sur un fond erythemateux lors d'un erysipele 



Source : Pr Benoit de Wazieres 


4.5.3. Pustules 

Ce sont des lesions primitives visibles et palpables. Elies sont dues a un afflux de polynucleaires 
neutrophiles dans I'epiderme ou les follicules pilo-sebaces. 

Elies realisent des lesions en relief ou plus rarement planes, de faille variable (souvent inferieures a 1 cm), 
de couleur blanche ou jaunatre, contenant une serosite louche ou du pus franc. Elies peuvent survenir par 
transformation secondaire pustuleuse de vesicules ou de bulles. 

Les signes fonctionnels sont variables. 

Elies sont fragiles et transitoires, donnant secondairement des erosions et des croutes. 

Les pustules peuvent etre : 

• soit folliculaires : acuminees, centrees par un poil, de siege intra-epidermique ou dermique, le plus 
souvent liees a une infection d'un ou plusieurs follicules pilo-sebaces (exemple : folliculite 
bacterienne) ; 

• soit non folliculaires : intra-epidermiques, assez planes, superficielles, d'un blanc laiteux, 
coalescentes et le plus souvent amicrobiennes (exemple : psoriasis pustuleux, maladie de Behget). 


Figure 28 : Les lesions sont ombiliquees en leur centre (syndrome de sweet) 



Source : Pr Benoit de Wazieres 

Figure 29 : Pustule cutanee non folliculaire (maladie de Behcet) 



Source : Pr Benoit de Wazieres 

4.6. Lesions elementaires secondaires 

Croutes 
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Elies sont secondaires a la coagulation d'un exsudat. 


Figure 30 : Croutes 



Source : campus de dermatologje - UMVE 

Lesions squameuses 

Les lesions squameuses sont constitutes de pellicules cornees qui se detachent plus ou moins facilement. 

• La plupart des lesions squameuses se situent sur une peau rouge on parle de lesions erythemato 
squameuses, comme par exemple au cours du psoriasis. 


Figure 31 : Le psoriasis 



Source : campus de dermatologje - UMVF, 

• Quand les lamelles cornees sont fortement adherentes elles correspondent au nom de keratoses ou 
hyperkeratoses. 

Figure 32 : Desquamation des mains apres une erythrodermie medicamenteuse 



Source : Pr Benoit de Wazieres 

Cicatrice 

Elle correspond au processus de reparation. Certaines d'entre elles peuvent etre pathologiques avec un 
aspect hypertrophique (cicatrice cheloi'dienne). 

Figure 33 : Cicatrice atrophique dite papyracee 



Source : Pr Benoit de Wazieres 
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Figure 34 : Cicatrices laissees par des bulles 



Source : Pr Benoit de Wazieres 


Sclerose 


La peau peut s'atrophier a la suite d'une cicatrisation ou lors de certaines maladies comme la sclerodermie. 
Dans ce cas la peau est amincie, lisse, nacree. 

Au niveau des membres inferieurs il peut s'observer une botte sclerose dite post phlebitique. 

Pertes de Substance 


Les pertes de substance cutanees sont des lesions visibles et palpables 
— > Erosion : perte de substance superficielle. 

Figure 35 : Erosion 



Source : Pr Benoit de Wazieres 

— > Ulceration : perte de substance plus profonde I'atteignant parfois I'hypoderme et cicatrisant avec 
sequelles. 


Figure 36 : Ulcerations 



Source : campus de dermatologie - UMVF 

— > Aphte : ulcerations de petite taille, uniques ou multiples, a fond jaune cerne d'un bord rouge, non 
indurees, frequentes sur la muqueuse buccale, mais parfois bipolaires (oro-genitales) avec possibilite de 
variantes (aphtes necrotiques ou geants). 

Figure 37 : Aphte lingual : perte de substance tres douloureuse a bord erythemateux et a fond jaune 



Source : Pr Benoit de Wazieres 
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Source : Pr Benoit de Wazieres 


4.7. Tumeurs cutanees 


Elies peuvent etre uniques ou multiples, benignes ou malignes. 

Les tumeurs cutanees peuvent etre developpees : 

• soit a partir de I'epiderme : carcinomes ou melanomes par exemple, 

• soit a partir des elements constitutifs du derme : fibroblastes, vaisseaux, nerfs, annexes..., 

• soit a partir de cellules anormalement presentes dans la peau : metastases ou lymphomes par 
exemple. 

II existe de nombreuses tumeurs benignes dont 1'evolution est purement locale et lente, comme par 
exemple : 

Figure 39 : Verrues seborrheiques multiples 



Source : Pr Benoit de Wazieres 

• les kystes sebaces : tumeurs mollasses bien limitees dans une region seborrheique 

• les histiocytofibrome : formation arrondie bien limitee et ferme a la palpation, brun chamois, 
siegeant souvent sur les membres inferieur... 

4.7.1. Les epitheliomas 


L'epithelioma basocellulaire : il atteint souvent le visage, son evolution est locale, il prend I'aspect d'une 
tumeur a centre deprime pigmente parfois crouteuse avec un chapelet de petites perles peripheriques 

L'epithelioma spino cellulaire : il est plus grave, se developpe souvent sur les muqueuses. La lesion est 
ulcereuse ou vegetante, enchasse dans le derme et infiltree. Elle peu metastaser localement. 

Figure 40 : Epithelioma baso-cellulaire ulcere 



Source : Pr Benoit de Wazieres 
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4.7.2. Le melanome 

II s'agit d'une tumeur pigmentee qui se presente sous la forme d'un nodule ou d'une tache evolutive. 

Le diagnostic doit etre evoque devant une lesion pigmentee nodulaire extensive dont la couleur se modifie, 
a bord irregulier ou qui saigne.La plupart surviennent sans lesions pigmentees preexistantes. 

Figure 41 : Melanome 



Source : campus de dermatoloaie - UMVF 

Figure 42 : Melanome superficiel extensif (SSM) avec un nodule invasif 



Source : campus de dermatologie - UMVF 

5. Principales maladies dermatologiques 

Dans cette section sont decrites les symptomes de maladies dermatologiques frequentes, afin d’illustrer 
I’application de la demarche d’analyse semiologique exposee precedemment. 

5.1. L’acne 

L'acne commune est polymorphe et associe des papules, des pustules et des microkystes fermes ou ouverts 
(comedons) touchant les regions cutanees seborrheiques (visage, region thoracique). 

Les lesions sont variables en intensite. 

Elle apparait a la puberte. 


Figure 43 : Acne du visage 



Source : Pr Benoit de Wazieres 

Figure 44 : Comedons et papules de la joue 



Source : campus de dermatologie - UMVE 
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5.2. L’acne rosacee 

L’acne rosacee associe des plaques et des pustules sur le front, les joues, la racine du nez, le menton sur 
un fond erythemateux. 

Elle apparait generalement apres la quarantaine. 

Figure 45 : Erytheme compense et paulo-pustules 


Source : campus de dermatologie - UMVF 


5.3. L’eczema 


L'eczema se presente sous forme de lesions erythemateuses en placards assez bien limitees, associant des 
lesions elementaires differentes qui se superposent au cours de la poussee de la maladie : erytheme, 
oedeme, vesicules, excoriation, suintement, croute, lichen ification. 

L'eczema peut etre aigu, subaigu ou chronique. Dans la phase aigue il est volontiers suintant, dans la phase 
chronique les lesions s'assechent avec des squames. 

La dermatite atopique survient dans I'enfance, les lesions etant surtout sur le visage et les plis. 

Dans l'eczema de contact contre un agent exterieur, la lesion est souvent evocatrice selon la topographie 
(nickel des boucles de ceinture, produits menagers sur les mains, lesion du cuir chevelu aux produits 
cosmetiques). 

La dyshidrose est une forme particuliere d'eczema caracterise par des petites vesicules enchassees dans le 
derme, tres prurigineuse, au niveau des doigts et des orteils. 


Figure 46 : Sensibilisation a un constituant des chaussures 



Source : campus de dermatologie - UMVF 


Figure 47 : Eczema aigu : lesions vesiculeuses 



Source : campus de dermatologie - UMVE 
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5.4. Le psoriasis 

II s'agit d'une lesion dermatologique tres frequente. 

II se presente sous forme de macules ou de papules qui sont frequemment squameuses, realisant alors des 
lesions erythemato-squameuses arrondies ou ovalaires. 

Les lesions siegent sur certaines regions de predilection, souvent symetriques : coudes, genoux, lombes et 
cuir chevelu. 

Le psoriasis peut prendre un aspect pustuleux au niveau palmo plantaire. 

L'atteinte des ongles est caracteristique avec un aspect « en de a coudre ». 

Figure 48 : Lesions elementaires erythemato-smaqueuses 



Source : campus de dermatologie - UMVE 

Figure 49 : Localisation caracteristique au niveau des coudes et de la region lombaire 



Source : campus de dermatologie - UMVE 

Figure 50 : Psoriasis du cuir chevelu 



Source : campus de derrnatologje - UMVE 

Figure 51 : Psoriasis unguleal avec depression cupuliforme et discrete onycholyse 



5.5. Le lichen plan 

II s'agit d'une papule violines polygonale brillante avec un fin reseau blanchatre. Les lesions sont plus ou 
moins nombreuses, plus ou moins prurigineuse, touchent plus volontiers les faces de flexion du poignet. 


II faut rechercher au niveau buccal des lesions de la face interne des joues sous forme d'un reseau 
blanchatre dit en feuilles de fougeres. 
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Figure 52 : Lichen plan 


Souce : htto://fr. Wikipedia . org/wiki/Lichen plan 

5.6. Infections fongiques superficielles 

Les infections fongiques superficielles sont les plus communes des infections cutaneo muqueuses. 

Les dermatophvties 

II peut s'agir de dermatophyties au niveau de I'epiderme, par exemple le « pied d'athlete » favorisee par la 
chaleur, I'humidite, le fait de marcher pieds nus sur un sol contamine. 

La forme la plus frequente est une maceration et des fissures dans les espaces inters orteils (intertrigo). 

Figure 53 : Intertrigo inguinal 



Source : campus de dermatoloaie - UMVF 

Figure 54 : Dermatophytose a T.Rubrum de la main 



Source : campus de dennatobgie - UMVF 

Figure 55 : Dermatophytose a T.Rubrum de la plante 



Source : campus de dermatologie - UMVF 

Figure 56 : Intertrigo interorteil a dermatophytes 
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Source : campus de dermatologie - UMVF 

Figure 57 : Lesion arrondie et prurigineuse d'un membre a M.Canis 



Source : campus de dermatologie - UMVF 


Figure 58 : Dermatophytose du genou, noter la brodure crouteuse 



Source : campus de dermatologie - UMVF 

Figure 59 : Intertrigo interdigital a Candida 



Source : campus de dermatologie - UMVF 

— > Intertrigo des grands plis : plaques erythemateuses et squameuses confluentes sur les cuisses, les plis 
inguinaux, la region pubienne. 

— > Dermatophyties de la peau glabre : plaques arrondies, bien limitee, evoluant en anneaux concentriques 
ou en lesions circinees, favorisee par le contact avec les animaux. 

— > Teignes : dermatophyties envahissant le follicule et la tige pilaire responsable de teigne du cuir chevelu 
et de la barbe (sycosis). Les presentations sont variees allant d'une desquamation moderees avec des 
cheveux casses a des formes tres inflammatoires et douloureuses. 


Les candidoses 


Au niveau cutane elles apparaissent dans les zones humides et occluses. Elies prennent I'aspect d'une 
nappe erosive erythemateuse surmontee de petites pustules en peripherie. 

Figure 60 : Intertrigo a Candida sous mammaire, noter I'enduit blanchatre et le bord emiette 



Source : campus de dermatologie - UMVF 
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Figure 61 : Au niveau oro pharyngee la candidose prend I'aspect de « muguet » : materiel blanchatre, 

non adherant 



Source : campus de dermatologie - UMVE 


Le Pityriasis versicolore 

Le Pityriasis versicolore est une mycose epidermique chronique asymptomatique. Elle se manifeste par des 
plaques squameuses bien limitees, realisant de multiples macules habituellement hypo pigmentees. 

6. Les examens complementaires 

La photographie : La photographie des lesions est utile dans de nombreuses situations. Elle complete la 
fiche d'observation, sert de moyen de surveillance (naevus, angiome) peut-etre teletransmise. Elle peut etre 
utilisee dans un but de diagnostic, de suivi therapeutique ou pour la formation medicale. Dans tous les cas, 
la photographie doit etre prise avec I'accord du malade. 

Les prelevements superficiels : utiles pour la recherche d'un agent responsable bacterien, parasitaire ou 
viral. 

La biopsie cutanee : elle permet I'etude morphologique et/ou immunologique du tissu. 

7. Liens 

Vous pourrez trouver de plus amples informations : 

• sur les documents realises par le CEDEF (College des Enseignants de Dermatologie de France), 
accessibles en cliquant ici . 

• ainsi que sur le campus de dermatologie de I'UMVF, accessible en cliauant ici . 

Un atlas dermatologique est egalement accessible en cliquant sur les liens suivants : 

• Dermis 

• Wikinu medecine 

Le site suivant propose un enseignement clinique de dermatologie tres didactiques (en anglais) : 

• LearnDerm 
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Objectifs specifiques 

• Anemies 

• Connaitre la duree de vie des globules rouges, des polynucleaires neutrophiles, des plaquettes. 

• Enoncer le critere biologique qui, en fonction de I'age et du sexe, definit en pratique une anemie. 

• Enoncer les signes cliniques du syndrome anemique et les elements de tolerance d'une anemie. 

• Enoncer les mecanismes physiopathologiques des anemies. 

• Enumerer et savoir indiquer et interpreter les examens necessaires pour preciser les mecanismes 
des anemies non microcytaires et leurs etiologies. 

• Conduire les investigations etiologiques devant une anemie ferriprive chez I'adulte selon I'age et le 
sexe. 

• Enoncer les causes principales des anemies macrocytaires. 

• Enumerer et savoir interpreter les examens necessaires pour preciser les mecanismes des anemies 
microcytaires et leurs etiologies. 

• Autres cytopenies 

• Connaitre les limites des valeurs absolues de I'hemogramme normal en fonction de I'age, du sexe et 
de I'ethnie. 

• Enoncer les manifestations cliniques qui doivent faire suspecter une agranulocytose. 

• Definir une pancytopenie. 

• Connaitre la fausse thrombopenie a I'EDTA. 

• Definir une thrombopenie et preciser les facteurs de risque hemorragique. 

• Enoncer I'interet du myelogramme dans I'exploration d'une thrombopenie. 

• Enoncer les principaux mecanismes des thrombopenies. 

• Enoncer les principales etiologies des thrombopenies peripheriques. 

• Hyperlymphocytose et hemopathies malignes 

• Enoncer les principales causes d'hypereosinophilie. 

• Principales causes d'hyperlymphocytose de I'enfant et de I'adulte. 

• Enoncer les principales causes d'hyperleucytoses avec polynucleose neutrophile. 

• Conduite a tenir devant un syndrome mononucleosique. 

• Connaitre les differents synonymes utilises par les laboratoires pour nommer les cellules observees 
dans les syndromes mononucleosiques. 

• Savoir reconnaTtre une splenomegalie a I'examen clinique. 

• Consequences cliniques et biologiques d'une splenomegalie. 

• Principales etiologies des splenomegalies. 

• Enoncer la conduite diagnostique a tenir en presence d'une adenopathie persistante non expliquee 
et les conditions d'un prelevement eventuel. 

• Connaitre la difference entre ponction et biopsie ganglionnaire, exerese d'une adenopathie et 
curage, frottis et appositions ganglionnaires et la valeur d'une analyse extemporanee. 

• Enumerez les principales causes des adenopathies (ADP) loco-regionales. 

• Definir une polyglobulie. 

• Connaitre les examens necessaires pour determiner la cause d'une polyglobulie. 

• Enoncer les principales causes d' hyperplaquettose. 

• Hemostase 

• Savoir conduire I'interrogatoire d'un patient presentant un syndrome hemorragique. 

• Connaitre les limites du temps de saignement (TS) ; quand faut-il le faire ? 

• Enumerer les principales causes d'un allongement du temps de saignement (TS). 

• Interpreter les resultats d'un bilan d'hemostase d'orientation fait a I'aide des tests suivants : 
numeration des plaquettes, TS, temps de Quick (TQ) et temps de cephaline activee (TCA). 

• Decrire les principales etiologies d'un allongement du TQ et les examens a faire pratiquer. 

• Savoir etablir le diagnostic differential entre hypovitaminose K et deficit hepatocellulaire sur un bilan 
d'hemostase. 

• Decrire les principales etiologies d'un allongement du TCA et les examens a faire pratiquer. 
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1. Exploration des aires ganglionnaires superficielles 


Les ganglions jouent un role dans les defenses de I'organisme. Le terme d'adenopathie est reserve a une 
hypertrophie ganglionnaire pathologique. Celle-ci peut etre observee dans 4 circonstances : 

La decouverte d'une adenopathie pose done le probleme de son diagnostic etiologique. 

1.1. Territoires ganglionnaires 

La palpation permet de reconnaitre une ou des adenopathie(s) dans les principales aires ou sont situes les 
ganglions physiologiques : 

• Infection dans le territoire de drainage du ou des ganglion(s). 

• Stimulation antigenique « generate » (le plus souvent infectieuse). 

• Proliferation tumorale lymphoi'de primitive. 

• Envahissement ganglionnaire par des cellules cancereuses non lymphoi'des. 

Aires cervicales 

• Ganglions sous mentonnier, sous maxillaire, parotidien, pre-tragien, mastoi'dien, occipital, cervical 
anterieur, sus-calviculaire, cervical posterieur. 

• Ces ganglions drainent le territoire cutane de la face, du cuir chevelu et toute la sphere ORL. 


Figure 1 : Aires cervicales 



1 : Sous-mentonnier. 
2 : Sous-maxillaire. 

3 : Parotidien. 


5 : Retro-auriculaire ou mastoidien. 

6 : Occipital. 

7 : Cervical anterieur (jugulo-carotidien). 
8 : Sus-calviculaire. 

9 : Cervical posterieur (spinal). 


Figure 2 : Palpation des chatnes cervicales profondes 



Figure 3 : Palpation des chaTnes cervicales posterieures 
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Figure 4 : Palpation des chaines sous-mentonniere et sous-maxillaire 




Aires sus-claviculaires 


Drainent le mediastin et, pour le creux sus-claviculaire gauche, les visceres sous-diaphragmatiques 
(ganglion de Troisier, habituellement temoins d'une tumeur intra abdominale). 

Figure 6 : Ganglion de Troisier 



Aires axillaires 


Drainent les membres superieurs, la paroi thoracique et le sein. 

Examen : le patient est assis ou debout, son bras est dans I'axe du thorax, avec un degre de flexion 
indifferent. II est important de noter que le bras ne doit jamais etre en abduction. L'examinateur racle la paroi 
thoracique de haut en bas. 


Figure 7 : Aires axilaires 



1 : Central. 

2 : Lateral. 

3 : Pectoral. 

4 : Sous-claviculaire. 
5 : Sous-scapulaire. 


Figure 8 : Palpation des ganglions axillaires 
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Aires epitrochleennes 

Drainent les avant-bras et les mains. 

Examen : Le sujet a le coude flechi, on palpe la gouttiere situee entre le biceps et le triceps, environ 3 cm 
au-dessus de I'epitrochlee. 


Figure 9 : Aires epitrochleennes 



Aires inguinales et retrocrurales 

Drainent les membres inferieurs, les organes genitaux externes et la marge anale. 

Figure 10 : Aires inguinales et retrocrurales 



1.2. Interrogatoire 

II permet d'orienter I'enquete etiologique et precise : 

• I'age, 

• les antecedents, 

• la profession, 

• les traitements medicamenteux, 

• les prises eventuelles de toxiques (alcool, tabac, drogue...), 

• le mode de vie et les habitudes sexuelles, 

• les infections recentes, 

• les contacts avec des animaux, 

• le mode d'apparition des adenopathies, 

• les signes fonctionnels locaux ou regionaux (douleurs, caractere pulsatile, dysphagie...), 

• les signes generaux (fievre, amaigrissements, sueurs nocturnes, asthenie, anorexie, prurit). 


1.3. Preciser le caractere de I’adenopathie 

Nombre de territoires ganglionnaires atteints : 

• L'atteinte ganglionnaire peut etre isolee (un seul territoire ganglionnaire atteint ou plusieurs territoires 
correspondant a une meme zone de drainage). 

• Elle peut etre multiple (plusieurs territoires ganglionnaires atteints pour des zones de drainage 
differentes). 

• L'atteinte isolee correspond le plus souvent a une pathologie locoregionale et I'ateinte multiple a une 
maladie generale. 
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Taille des adenopathies (en cm), consistance (ferme, renitente, dure...), sensibilite ou non et mobilite 
par rapport a la peau : 

• Des ganglions volumineux, fermes ou durs, indolores, non inflammatoires, peu mobiles ou fixes par 
rapport a la peau sont en faveur d'une affection maligne. 

• A I'inverse, des ganglions mobiles, douloureux, de petites tailles sont plus volontiers d'origine 
infectieuse. 

• La constatation de ganglions de petites tailles n'est pas toujours pathologique. Ainsi la presence de 
ganglions infracentimetriques en region inguinale est frequente et physiologique. Des petits 
ganglions axillaires peuvent s'observer chez le travailleur manuel. Des microadenopathies multiples 
(en particulier cervicales) sont frequentes chez I'enfant ou I'adolescent (exposition antigenique 
multiple). 

• La presence de ganglions epitrochleens et/ou poplites est toujours pathologique. 


1.4. Eliminer ce qui n’est pas une adenopathie 

L'examen clinique permet en general d'ecarter facilement en territoire : 

• Cervical : lipome, goitre ou nodule thyroi'dien, pathologie des glandes salivaires, tumeur du 
glomus... 

• Axillaire : hidrosadenite, kyste sebace. 

• Inguinal : hernie, anevrysme, folliculite, ectopie testiculaire... 


1.5. Examen clinique regional 

II permet de rechercher une anomalie dans les territoires de drainage de I’adenopathie. 

II comprend I’inspection des teguments, des muqueuses, des organes draines. II faut retenir que la lesion en 
cause peut etre minime par rapport au volume ganglionnaire pour les adenopathies : 

• Cervicales : face, cuir chevelu, levres, voies aero-digestives superieures, thyroi'de, glandes 
salivaires. 

• Sus-claviculaires : l’examen clinique est le plus souvent negatif car les organes draines sont intra- 
thoraciques ou intra-abdominaux. 

• Axillaires : paroi thoracique, membre superieur, sein. 

• Inguinales : membres inferieurs, peau et muqueuse de I’appareil urogenital, zone ano-rectale et 
pelvienne. 


1.6. Examen clinique general 

II recherche une atteinte de I’ensemble du tissu hematopoi'etique (ensemble des aires ganglionnaires 
superficielles, splenomegalie, hepatomegalie, amygdales...) sans oublier un examen physique complet. 

2. Examen de la rate 

La rate normale mesure 12x7 cm. 
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Figure 11 : La rate 



La splenomegalie 

La splenomegalie correspond a une hypertrophie splenique ce qui est toujours pathologique chez I’adulte. 
Elle peut repondre de 4 mecanismes differents : 

— > Stimulation immunitaire intense : 

- Infection bacterienne, parasitaire ou virale severe. 

-> Majoration de la fonction macrophagique de la rate : 

- La rate est riche en macrophage et monocytes (role entre autre dans la destruction et I’elimination des 
cellules sanguines anormales). 

Exemple : anemies hemolytiques, thrombopenies peripheriques... 

— > Hypertension portale : 

- La rate est drainee par le systeme porte. 

- En cas d’obstacle sur I’ecoulement du sang portal : hypertrophie « congestive » de la rate (ex : cirrhose 
du foie) 

— > Tumeurs benignes ou malines de la rate : 

- Tumeurs benignes : kystes (ex : kyste hydatique) 

- Tumeurs malignes : lymphome, maladie de Hodgkin ou metastase d’une tumeur solide... 

2.1. Technique d’examen de la rate 

Deux techniques : 

— > Patient en decubitus dorsal 

Jambes flechies, paroi abdominale detendue ; examinateur a droite, main a plat sur I'abdomen deprimant 
doucement la paroi. 


Figure 12 : Normalement, la rate n'est pas palpable 



— > Patient en decubitus lateral droit 

Le patient souleve le bras gauche derriere la tete. La palpation debute bas, dans la fosse iliaque droite, pour 
detecter les splenomegalies volumineuses. Puis elle remonte progressivement vers la region sous-costale. 
On demande au patient d'inspirer profondement. En cas de splenomegalie le pole inferieur vient buter conte 
les doigts de I'examinateur car la rate est mobile a I'inspiration. Son bord antero-interne crenele est 
caracteristique. 
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Figure 13 : Splenomegalie : elle peut etre minime, juste palpable (1 a 2 cm de debord), moderee (3 a 

10 cm) ou massive (> 10 cm) 



Comme le montre le film ci-dessous, I'examinateur peut aussi se mettre a gauche et a la tete du patient, 
main a plat sur la paroi thoracique, les doigts en crochets en region sous costale. On demande au patient 
d’inspirer profondement. En cas de splenomegalie le pole inferieur vient buter conte les doigts de 
I’examinateur car la rate est mobile a I’inspiration. Son bord antero-interne crenele est caracteristique. 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

3. Interpretation de I’hemogramme normal 

L’hemogramme correspond a I’analyse quantitative des elements figures du sang (cellules et plaquettes). 
C’est un examen simple et automatise (compteurs electroniques) permettant de chiffrer le nombre de 
globules blancs, de globules rouges et de plaquettes. 

Le frottis sanguin permet de donner une estimation qualitative permettant d’etablir la formule sanguine et 
depister d’eventuelles anomalies morphologiques des cellules. Le frottis est une technique manuelle. La 
numeration des reticulocytes (cf seimiologie des globules rouges) fait appel a des techniques de coloration 
speciales. 

3.1. Hemogramme normal de I’adulte 

Globules rouges 

— *• L'hemoglobine 

L'hemoglobine (Hb)sanguine correspond a la quantite d'hemoglobine contenue dans 100 ml de sang. 

Elle varie en fonction du sexe et les valeurs normales sont: 

• chez I'homme : 13 a 18 g/dl, 

• chez la femme : 12 a 16 g/dl. 

— ► Le nombre de globules rouges 

II s'agit du nombre de globules rouges par mm 3 . Les valeurs normales sont : 

• chez I'homme : 4,2 a 5,7 Millions par microlitre, 

• chez la femme : 4,0 a 5,3 Millions par microlitre. 

— > L'hematocrite 

II s'agit de la repartition (exprimee en %) des globules rouges par rapport au plasma, la quantite de globules 
blancs et de plaquettes ne rentrant pas en ligne de compte car en quantite tres petite). Lorsque l'hematocrite 
est egal a 40%, cela signifie que 100 ml de sang contient 40 ml de globules rouges et 60ml de plasma). 

Les valeurs normales sont : 

• chez I'homme : 40 a 52%, 

• chez la femme : 37 a 46%. 
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Le schema suivant explique les erreurs (^'interpretation possible de l'hematocrite en fonction de la quantite 
de plasma (en saumon sur le schema). En rouge, la quantite de globules rouges. L'hematocrite doit done 
etre interpretee en fonction de la quantite de plasma et il faut prendre en compte la possibility 
d'hemoconcentration (diminution du secteur plasmatique) ou d'hemodilution (augmentation du secteur 
plasmatique). 


Figure 14 : Erreurs (^'interpretation 

II li 

Normals Anemie vraie Fausse anemie Anemie 


-► Le VGM 

Comme l'hematocrite correspond a un volume, si on divise l'hematocrite par le nombre de globule rouge on 
obtient le volume moyen des globules rouges. C'est le Volume Globulaire Moyen (VGM). II est exprime en 
p3. II s'agit d'une valeur moyenne, la taille des globules rouges pouvant varier (anisocytose). 

Le VGM est normalement compris entre 80 et 100 p 3 . Sous le seuil de 80, on parle de microcytose et au 
dessus de 100 de macrocytose. 

Le VGM est actuellement mesure directement par les appareils automatiques lors d'un hemogramme. Ces 
appareils vont mesurer le volume de plusieurs milliers de globules rouges ce qui permet d'obtenir des ces 
mesures : 

• Le VGM : moyenne arithmetique de ces volumes. 

• L'indice de distribution des erythrocytes : I'automate va calculer la deviation standard autour de cette 
moyenne et calculer l'indice de distribution qui varie normalement de 12 a 16 %. Au dessus de 16% 
se definit I'anisocytose. 

-► La CCMH 

La concentration corpusculaire (ou globulaire) moyenne en hemoglobine (CCMH) correspond a la quantite 
d'hemoglobine contenu dans 100 ml de globules rouges. Ce parametre est obtenu en faisant le rapport entre 
Hemoglobine/Hematocrite. II est exprime en gramme/1 00ml ou en %. 

Les valeurs normales varient entre 32 et 36%. 

Lorsque la CCMH est inferieure a 32% on parle d'hypochromie. Au dessus on parle de normochromie. Le 
taux maximal de la CCMH est de 38% (arret de la synthese de I'hemoglobine dans I'erythroblaste a partir de 
ce taux). 

-► La TCMH 

Parametre moins utile, la teneur corpusculaire moyenne en hemoglobine (TCMH) est calculee par le rapport 
hemoglobine/nombre de globules rouges contenus dans 100 ml de sang. Elle est normalement comprise 
entre 27 et 31 pg/GR. 

— > Les reticulocytes 

Ces cellules correspondent a des globules rouges tres jeunes, visibles seulement avec certains colorants. 
Le nombre de reticulocytes est le reflet de la production erythroblastique. II est exprime en % avec des 
valeurs normales entre 0.5 et 1.5% des hematies (soit 25 000 a 75 000/ mm 3 ). Ce chiffre permet de 
connaitre le caractere regenerate (reticulocytes eleves) ou aregeneratif (reticulocytes bas) d'une anemie. 


Globules blancs 


Le chiffre total de leucocytes 
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Le nombre normal des leucocytes varie entre 4 et 10 G/L (correspond a 4-10 x 1 0 9 / L ou 4000-10000/mm 3 ). 
En dessous de 4000/mm 3 on parle de leucopenie et au dessus de 10000/mm 3 d'hyperleucocytose. 

Plus que le chiffre total de leucocytes c'est la formule leucocytaire qui importe. 

— ► La formule leucocytaire 

On retrouve a I'etat normal 5 types de leucocytes dans le sang. Leur taux est souvent exprime en % mais la 
valeur absolue est plus importante. 

• Les polynucleaires neutrophiles ont un role dans I'elimination par phagocytose des particules 
etrangeres en particulier les bacteries. 

- Chiffres normaux : 2000 a 7500/mm 3 

• Les polynucleaires eosinophiles ont un role dans I'allergie et la lutte antiparasitaire. 

- Chiffres normaux : 100 a 500/mm 3 

• Les polynucleaires basophiles ont un role dans I'hypersensibilite immediate. 

- Chiffres normaux : 0 a 150/mm 3 

• Les lymphocytes ont un role dans I'immunite cellulaire et humorale (synthese d'anticorps). 

- Chiffres normaux : 1500 a 4000/mm 3 

• Les monocytes ont un role dans la phagocytose et I'immunite. 

- Chiffres normaux : 200 a 1000/mm 3 


Plaauettes 

Les plaquettes sont utiles a I'hemostase primaire (clou plaquettaire). 

Leur taux habituel varie de 150 000 a 450 000 /mm 3 (150 a 450 x 10 9 /L ou 150 a 450 G/L). Sous la valeur de 
150 G/L on utilise le terme de thrombopenie ; au dessus de la valeur de 450 G/L on parle de thrombocytose 
(ou d'hyperplaquettose). 

3.2. Hemogramme chez la femme enceinte 

On peut observer au cours de la grossesse des variations physiologiques de I'hemogramme concernant les 
trois lignees sanguines. 

Concernant les globules rouges, I'hemogramme montre une baisse du taux de I'hemoglobine au dernier 
trimestre (au plus bas a 10,5 g/dl), correspondant a une augmentation de la masse erythrocytaire avec 
dilution par un volume plasmatique encore plus eleve). 

II faut cependant se mefier du risque d'anemie vraie par carence en fer et/ou d'acide folique (surtout en cas 
de grossesses rapprochees et de niveau socio-economique faible). 

Concernant les leucocytes, on assiste a une augmentation progressive des polynucleaires neutrophiles. 
De fagon inconstante peut etre note une thrombopenie physiologique de la grossesse. 

3.3. Hemogramme chez I’enfant 

Des variations physiologiques existent chez le nourrisson et I'enfant (cf tableau 1, extrait de : http://lvon- 
sud.univ-lvon1.fr/D2/Module 3/Anemie Pondarre.pdf L 

Figure 15 : Variations physiologiques 
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3.4. Photos 

Figure 16 : Microcytose : globules rouges de petite taille (ex : anemie par carence en fer) 


6 

Figure 17 : Macrocytose : globules rouges de grande taille (ex : anemie par carence en vitamine B12 

ou acide folique) 


Figure 18 : Anisocytose : forte difference de diametre des cellules (sur cette photo, les globules 

rouges sont de taille tres variable) 



Figure 19 : Elliptocytes : globules rouges prenant une forme d'ellipse allongee, ovale ou ellipsoTde 

(maladie congenitale rare) 


Figure 20 : Drepanocytes : globules rouges prenant dans certaines conditions une forme allongee, 
classiquement en forme de faucille ou de croissant, avec deux spicules bipolaires : extremites 
pointues, plus ou moins effilees forme de faucille. La drepanocytose est une maladie congenitale 

frequente surtout en Afrique 

O^ 

i 

© && 



Figure 21 : Cellules cibles : le globule rouge prend sur le frottis un aspect de cible ou d'une cocarde, 
I'hemoglobine etant repartie en peripherie et au centre de la cellule ; les cellules cibles s'observent 
surtout chez les patients splenectomises et au cours de certaines hemoglobinopathies 
(hemoglobinose C, thalassemie), parfois au cours des carences martiales et des insuffisances 

hepatiques chroniques. 
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Figure 22 : Acanthocytes : le globule rouge presente des spicules irreguliers en nombre variable (3 a 
12), de taille et de repartition inegales, souvent termines par une extremite arrondie; on observe les 
acanthocytes essentiellement au cours de cirrhoses ethyliques severes, mais egalement en cas 
d'abeta-lipoproteinemie, apres splenectomie, au cours de malabsorptions 



Figure 23 : Poikylocytose : Deformation d'une partie des globules rouges qui adoptent la forme d'une 

poire, d'une virgule, de raquette, de batonnet, etc. 






2 O 





Figure 24 : Hypochromie : diminution de coloration des hematies, souvent associee a une 
microcytose au cours de anemies ferriprives, ou a une macrocytose au cours des 

dyserythropoieses. 

«■» 


Figure 25 : Rouleaux d'hematies : les globules rouges peuvent parfois s'accoler les uns aux autres, 
realisant une image de rouleaux ou de piles d'assiettes ; cet aspect est observe au cours des 
gammapathies monoclonales ou apres perfusion de macromolecules. 


£/»£>•“ 



Figure 26 : Polynucleaire neutrophiles : variete de globules blancs qui ont un role dans le systeme 
immunitaire. Le qualificatif de « neutrophile » vient d'une caracteristique visible en microscopie 
optique : apres ajout des colorants usuels, ces cellules restent neutres. 



Figure 27 : Polynucleaire basophile : variete de globules blancs, ayant un rdle dans le systeme 
immunitaire. Le qualificatif de « basophile » vient d'une caracteristique visible en microscopie 
optique : apres ajout des colorants usuels, ces cellules se colorent en bleu. 



Figure 28 : Lymphocyte : Variete de globules blancs qui interviennent dans la reponse immunitaire. 
Ms sont de deux sortes : les lymphocytes B (production d'anticorps) et les lymphocytes T (immunite 

a mediation cellulaire). 
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Figure 29 : Monocyte : Variete de globule blanc de grande dimension, destine a devenir un 
macrophage dont le but est de capter et de digerer les elements etrangers a I'organisme. 



4. Semiologie en rapport avec une pathologie des globules rouges 

La definition de I'anemie est biologique : c'est la diminution de la quantite d'hemoglobine circulante. En 
pratique c'est la diminution du taux d'hemoglobine au-dessous des valeurs de references a I'hemogramme. 

A I'inverse de I'anemie, la polyglobulie correspond a une augmentation de la masse globulaire totale, qui 
sera suspectee devant une augmentation proportionnelle des chiffres d'hemoglobine et d'hematocrite. 

4.1. Anemie 

Le taux d'hemoglobine normal varie en fonction du sexe (chez I'adulte) et de I'age. Le diagnostic positif 
d'anemie dependra done de ces criteres : 

Le syndrome anemiaue 

L'anemie etant liee a la quantite d'hemoglobine circulante, sa consequence physiopathologique essentielle 
est la diminution d'oxygene transports dans le sang et done I'hypoxie tissulaire. 

Les signes cliniques de I'anemie associent des signes fonctionnels (en rapport avec I'hypoxie tissulaire) et 
des signes physiques. 

— > Signes fonctionnels 

Ce sont des signes fonctionnels, non pathognomoniques, variables d'un patient a I'autre, mais souvent 
revelateurs : 

• I'asthenie, 

• la dyspnee d'effort puis de repos, 

• la tachycardie, 

• les vertiges, 

• les cephalees. 


La decompensation ou I'aggravation d'une pathologie preexistante : angor, arteriopathie des membres 
inferieurs, insuffisance cardiaque, insuffisance circulatoire cerebrale. 

Ces symptomes sont d'autant plus importants et precoces que I'installation de I'anemie est rapide (absence 
de temps suffisant pour mettre en place des systemes d'adaptation) et qu'il existe un terrain sous-jacent 
responsable d'une hypoxie (insuffisance cardio-respiratoire, atherome...). 

— > Signes physiques 

• Paleur : en rapport avec la diminution du pigment que represente I'hemoglobine. Elle est generalisee, 
cutanee et muqueuse. Elle est surtout nette au niveau de la coloration ungueale et au niveau des 
conjonctives. Elle peut etre tres variable d'un patient a I'autre. II faut savoir la rechercher en examinant la 
paupiere inferieure qui est decoloree. La paleur prend toute sa valeur diagnostique lorsque I'interrogatoire 
nous apprend qu'elle est recente et non constitutionnelle. 

• Souffle cardiaque systolique : ce souffle (anorganique) est en rapport avec la baisse de la viscosite 
sanguine. II mime le souffle de retrecissement aortique, occupe toute I'aire precordiale et est proportionnel a 
I'intensite de I'anemie. 
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Diagnostic de qravite 

Ce n'est pas tant I'importance de la baisse du taux d'hemoglobine que la tolerance clinique qui signe la 
gravite d'une anemie. 

La mauvaise tolerance de I'anemie sera d'autant plus grande que Installation s'est faite rapidement et que le 
terrain est fragile (sujet age par exemple...). 

Les principaux criteres cliniques necessitant une prise rapide de decision therapeutique, en particular 
transfusionnelle sont la dyspnee au moindre effort, les vertiges, la tachycardie mal supportee, les oedemes, 
un angor, des signes deficitaires vasculaires... 

Orientations etioloqiques 

Les anemies sont schematiquement separees en deux grands groupes en fonction de leur mecanisme : 
anemies centrales et anemies peripheriques. 

— ► Les anemies centrales 

Liees a une insuffisance de production intramedullaire (puisqu'a I'etat normal la production erythrocytaire 
ne s'effectue apres la naissance que dans la moelle osseuse). Pour les anemies centrales le taux de 
reticulocytes est constamment bas, inferieur a 150 x 10 9 /L. On les qualifie d'anemies aregeneratives. 

Les causes sont multiples : 

• Disparition des cellules souches de la moelle osseuse (ex : aplasie toxique ou medicamenteuse). 

• Dysfonctionnement medullaire (ex : syndrome myelodysplasique, myelofbrose). 

• Envahissement de la moelle osseuse (ex : metastases medullaires d'un cancer). 

• Diminution de stimulation hormonale (ex : carence en erythropoi'etine). 

• Manque de matiere premiere (carence en Fer, Vitamine B12, Acide folique). 

• Production d'inhibiteurs de I'erythropoi'ese (ex : TNF lors d'une inflammation). 


— > Les anemies peripheriques 

Dans ce type d'anemie, la production medullaire est normale, voire augmentee. Le chiffre des reticulocytes 
est eleve (> 150 x 10 9 /L) ce qui les fait qualifier d'anemies regeneratives. La reticulocytose n'apparait que 
quelques jours apres la survenue de I'anemie, en raison du delai necessaire a la production de reticulocytes 
par la moelle osseuse en reponse a la perte en hematies. 

Plusieurs situations peuvent expliquer une anemie peripherique : 

• Perte sanguine aigue (hemorragie aigue) ou chronique (ex : saignement digestif chronique). 

• Destruction peripherique trop precoce des globules rouges avant d'avoir atteint leur duree de vie 
normale qui est d'environ 120 jours (hemolyse). 


L'hemolyse peut etre liee a : 

• Une maladie de I'hematie qui est trop fragile. La cause est dite corpusculaire. La fragility peut 
correspondre a une anomalie de la structure de I'hemoglobine (ex : drepanocytose), de la production 
des chaines de globines (ex : thalassemies...), du systeme enzymatique de I'hematie (ex : deficit en 
G6PD...) ou de la membrane de I'hematie (ex : maladie de Minkowski-Chauffard). Ces anemies 
hemolytiques corpusculaires sont presque toutes constitutionnelles. 

• Une cause exterieure a I'hematie (cause extra corpusculaire) et les causes sont nombreuses (ex : 
Anticorps anti-hematies, medicaments, infections...). 

Ni le nombre d'hematies a I'hemogramme ni le taux d'hematocrite n'interviennent dans la definition de 
I'anemie. En outre, les autres renseignements de I'hemogramme seront utiles dans le bilan de cette anemie. 

Cette definition n'est valable qu'en presence d'un volume plasmatique total normal. S'il est augmente, 
I'hemogramme depiste de "fausses anemies" ou "anemies dilutionnelles" (exemples : fin de la grossesse, 
hypergammaglobulinemies importantes). 
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4.2. Polyglobulie 

Les chiffres de I'hemogramme devantfaire rechercher une polyglobulie sont : 

• Chez I'homme : un taux d'hemoglobine >180 g/L et/ou un taux d'hematocrite > 54%. 

• Chez la femme, un taux d'hemoglobine >160 g/L et/ou un taux d'hematocrite > 47%. 

• Des taux d'hematocrite superieurs a 60% permettent de se dispenser de la mesure du VGT. 

Toutefois, c'est ('augmentation de la masse globulaire totale qui defini la polyglobulie : 

• superieure ou egale a 36 ml/Kg chez I'homme et 32 ml/Kg chez la femme, 

• ou superieure a 120% du volume theorique (selon le poids, la taille et I'age). 

Cette augmentation de la masse globulaire totale ou volume globulaire total (VGT) est plus precise que les 
valeurs de I'hemogramme qui ne permettent souvent que de suspecter une polyglobulie. La determination du 
VGT se fait par une technique isotopique en service de medecine nucleaire sur environ une demi journee. 

Manifestations cliniques 

On distingue deux ordres de signes cliniques : 

— > Des symptomes en rapport avec I'hyperviscosite sanguine : 

• Cephalees, vertiges, acouphenes, troubles visuels. 

• Erythermalgie: douleurs des extremites bilaterales et symetriques declenchees par I'exposition au 
chaud. 

• Thromboses veineuses ou arterielles +++. 

— > Une erythrose tegumentaire : 

• Accentuation de la coloration coloree de la peau. 

• Cutaneo-muqueuse mais plus marquee au niveau du visage et des mains. 


Orientations diaanostiaues 

Les polyglobulies s'expliques par trois mecanismes differents expliquant les principales etiologies : 

— > La polyglobulie primitive 

II s'agit d'une production excessive (independante de I'erythropoi'etine) par la moelle osseuse de cellules de 
la lignee erythroi'de. Cette production est tumorale et non regulee. C'est la maladie de Vaquez qui apparient 
aux syndromes myeloproliferatifs. 

— > La polyglobulie liee a une hypoxemie 

En reponse a une hypoxie chronique les capteurs de I'hypoxie (principalement situe dans les reins) vont 
declencher une production accrue d'erythropoi'etine, qui elle-meme va stimuler la production intramedulaire 
de cellules de la lignee erythroi'de. 

C'est le cas par exemple de I'insuffisance respiratoire chronique, des sejours prolonges en altitude, des 
certaines cardiopathies a type de shunt droite-gauche... 

— > La polyglobulie tumorale 

Dans certaines situations, on assiste a une production autonome d'erythropoi'etine non dependante de 
I'hypoxie. Cette production se fait le plus souvent au sein des sites habituels de production de I'erythropoi'tine 
(rein, foie). 

Les causes peuvent etre neoplasiques (cancer du rein ou du foie) ou non (polykystose hepatorenale par 
exemple). 

5. Semiologie en rapport avec une pathologie des globules blancs 

Les globules blancs ou leucocytes sont constitues de plusieurs cellules : polynucleaires neutrophiles, 
polynucleaires eosinophiles, polynucleaires basophiles, lymphocytes et monocytes. 


16 


© UMVF - Universite Medicale Virtuelle Francophone 


Chacune de ces lignees sanguines peut etre alterees et donner lieu a une pathologie. Nous aborderons ici 
les elements semiologiques des anomalies les plus frequente. 

5.1. Polynucleaires neutrophiles (PNN) 

Les PNN sont des cellules issues de precurseurs de la moelle osseuse. Apres leur passage dans le sang, ils 
sont dotes de proprietes leur permettant d'attirer certaines particules etrangeres (chimiotactisme) notamment 
bacteriennes. Ils sont en outre capables d'ingerer (phagocytose) et de detruire ces particules etrangeres 
grace a leur nombreuses granulations (lysosomes) riches en diverses enzymes. Le nombre de PNN est 
done augmente au cours des infections bacteriennes. 

Figure 30 : Un PNN entoure de nombreux globules rouges 



Neutropenie 

La neutropenie est definie biologiquement par une diminution du nombre de PNN dans le sang sous le seuil 
de 1800 par mm3. 

Plusieurs mecanismes peuvent etre en cause : 

• Exces de margination : il s'agit de fausse neutropenie car les PNN sont colles a la surface des 
vaisseaux mais leurs fonctionnalites ne sont pas alterees. Le risque infectieux n'est done pas du tout 
altere. 

• Exces de destruction des PNN : cette situation est tres rare et correspond le plus souvent a la 
presence d'un autoanticorps dirige contre les PNN (ex : certaines maladies auto-immunes). 

• Manque de production : situation plus frequente, les causes en sont multiples (carences en 
vitamine B12 ou acide folique, envahissement de la moelle osseuse par un cancer, pathologie 
primitive de la moelle, destruction des precurseurs medullaires des PNN par des medicaments ou 
des toxiques...). 

La consequence d'une neutropenie est une augmentation du risque d'infection bacterienne, d'autant plus 
grande que la neutropenie est prolongee et qu'elle est profonde. Une neutropenie entre 500 et 1500 
PNN/mm3 expose a un risque modere tandis qu'un taux de PNN inferieur a 500/mm3 expose a un risque 
infectieux bacterien majeur. 

Les infections des patients neutropeniques ont pour caracteristiques de ne souvent se manifester que par de 
la fievre. En effet, la neutropenie ne permet pas d'avoir une reaction normale avec production de pus si bien 
que les signes d'infection d'organe sont souvent absents. 

Polvnucleose 

La polynucleose (a PNN) correspond a un nombre exagere de PNN circulants avec un taux superieur a 
8000/m m3. 

II existe des augmentations physiologiques ses PNN : stress, effort physique, grossesse, nouveau ne. 

La plus part des causes sont du domaine de la pathologie. Les principales causes sont les infections 
bacteriennes mais aussi certains etats inflammatoires, certaines pathologies primitives de la moelle 
(syndromes myeloproliferatifs) et enfin certaines necroses tissulaires (infarctus, embolie pulmonaires...). 

5.2. Lymphocytes 

Hyperlymphocytoses 

Elies sont definies par un taux de lymphocytes circulants superieurs aux valeurs normales pour I'age : 
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• Adulte: 4000/mm 3 

• Enfant: > 6000/mm 3 chez I'enfant 

• Nouveau ne: > 1 1000/mm 3 

Fiugre 31 : Un lymphocyte entoure de nombreux globules rouges 

•f 0 | 


II faut en premier lieu eliminer une fausse hyperlymphocytose : inversion de formule (importance de la valeur 
absolu des lymphocytes et non du pourcentage), presence de cellules ressemblant aux lymphocytes 
(lymphocytes lymphomateux, cellules de Sesary...). 

Chez I'enfant, le plus souvent il s'agit d'une infection virale benigne. 

Chez I'adulte, les etiologies virales sont possibles voire certaines infections bacteriennes (brucellose, 
typhoide...). D'autres etiologies benignes sont envisageables (insuffisance surrenalienne, allergie, 
hyperthyroi'die, maladies auto-immunes...) mais le plus souvent il s'agit d'une hemopathie maligne : 
lymphome, leucemie lymphoide chronique, maladie de Waldenstrom). 

Lymphopenies 

La lymphopenie peut etre dependante d'un defaut de production de lymphocytes B ou T et expose a une 
immunodepression variable. Ces lymphopenies peuvent etre congenitales ou acquise secondairement 
(toxiques, medicaments, virus et surtout VIH...). 

Un defaut de production de lymphocytes B entraTne un deficit de I'immunite humorale avec une baisse de la 
production d'immunoglobulines (Ig G, A et M), c'est-a-dire en anticorps, ce qui entraTne une majoration du 
risque d'infections bacteriennes. 

Un defaut de production de lymphocytes T entraTne un deficit de I'immunite cellulaire avec diminution des 
mecanismes de cytotoxicite. La consequence est une majoration du risque d'infections opportunistes. 

5.3. Eosinophiles 

Les PNE exercent en situation normale essentiellement un role dans la lutte anti-allergique et dans la lutte 
anti-parasitaire. 

Les hypereosinophilies sont definies par un taux de PNE > 500/mm 3 sur plusieurs examens successifs. 


Les 2 principales causes sont I’allergie (terrain atopique, asthme, eczema, allergies medicamenteuses ou 
alimentaires diverses...) et les parasitoses. Seules les parasites a migration tissulaire sont concernes (ex : 
loase, trichine, anguillule, bilharziose...) 

Figure 32 : Un PNE entoure de nombreux globules rouges 



5.4. Syndromes mononucleosiques 

Le syndrome mononucleosique correspond a la presence dans le sang d'une quantite anormale de grandes 
cellules mononuclees correspondant a des immunoblastes (grands lymphocytes actives hyperbasophiles). II 
s'agit de lymphocytes T cytotoxiques qui dans certaines situations pathologiques evoluent en lymphocytes 
actives. 
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Le diagnostic repose sur I'hemogramme qui montre des grands lymphocytes bleutes dont le pourcentage est 
tres variable (de 5 a 90% des globules blancs). Le taux de lymphocytes peut atteindre 25000/mm 3 en valeur 
absolue. Les globules rouges et les plaquettes sanguines ne sont pas alteres. 

Figure 33 : Photo des grands lymphocytes hyperbasophiles observes au cours des syndromes 
mononucleosiques : lymphocytes de grande taille, tres polymorphes 



Le diagnostic differentiel se fait essentiellement avec la leucemie aigue lymphoblastique (presence de 
lymphoblastes). 

Les pathologies pouvant s'accompagner d'un syndrome mononucleosique sont tres nombreuses. Le plus 
souvent il s'agit de la mononucleose infectieuse (infection a Epstein Barr Virus) representant 85% des cas, 
d'une infection a Cytomegalovirus ou d'une primoinfection a VI H. Les autres causes sont plus rares 
(toxoplasmose, infections diverses...). 

6. Semiologie en rapport avec une pathologie des plaquettes 

La definition de la thrombopenie est biologique : c'est la diminution de la quantite de plaquettes circulantes. 
En pratique c'est la diminution du taux de plaquettes au-dessous des valeurs de references a 
I'hemogramme, c'est-a-dire inferieur a 150 000/mm 3 . La thrombopenie est affirmee si elle est constatee sur 
plusieurs prelevements. 

Attention aux fausses thrombopenies a I'EDTA, cet anticoagulant contenu dans les tubes a hemogramme 
pouvant donner des agregats plaquettaires faisant croire a une fausse thrombopenie. Pour faire le diagnostic 
de fausse thrombopenie a I'EDTA, il faut verifier la numeration plaquettaire sur tube citrate qui ne donne pas 
ce genre d'interference. 

Figure 34 : Photo de plaquettes (fleche) : notez la taille reduite par rapport aux globules rouges 



6.1. Signes cliniques en rapport avec une anomalie des plaquettes 

• Hematomes 

• Purpura : 

° Correspond au passage spontane des globules rouges hors des vaisseaux (extravasation) dans la 
peau et les muqueuses. 

° C'est un signe specifique d'un trouble de I'hemostase primaire. 

° II en existe plusieurs types : 

■ Petechies : multiples petites taches ponctiforme. 

■ Vibices : trainees fines plus ou moins longues. 

■ Ecchymoses : placards +/- etendu. 

° Ne s'efface pas a la vitropression. 

° Apparait spontanement et evolue par poussees. 

° Evolue spontanement vers la resolution en prenant differentes couleurs correspondant aux temps 
successifs de la biligenese. 
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o Favorise par I'orthostatisme et siege plus volontiers dans les parties declives du corps (membres 
inferieurs, lombes) mais aussi aux point de pression (bretelle, ceinture). 

• Hemorragies muqueuses : 

° Epistaxis (saignement de nez). 

° Gingivorragies. 

• Le temps de saignement est allonge. 

6.2. Orientations etiologiques devant une anomalie quantitative des 
plaquettes 

On distingue les thrombopenies dites « peripheriques » des thrombopenies « centrales ». Les 
thrombopenies peripheriques correspondent a une destruction excessive des plaquettes apres leur 
production. A I'inverse, dans les thrombopenies centrales, c'est la production intra medullaire de plaquettes 
qui est alteree. Pour distinguer les thrombopenies peripheriques des thrombopenies peripheriques on peut 
etre amene a realiser un myelogramme. Si cet examen montre de nombreux megacaryocytes (precurseurs 
plaquettaires), la production medullaire est jugee normale et la destruction est done peripherique. A I'inverse, 
un myelogramme pauvre en megacaryocyte est en faveur d'une thrombopenie centrale. 

Thrombopenies peripheriques 

Les etiologies sont tres nombreuses : 

• thrombopenies virales, 

• thrombopenies medicamenteuses (reaction immuno-allergique), 

• thrombopenies liees a une destruction plaquettaire exageree dans la rate en cas de splenomegalie 
(hypersplenisme), 

• destruction des plaquettes par production d'auto-anticorps (Anticorps anti plaquettes : purpura 
thrombopenique auto-immun ou idiopathique), 

• etc. 

Thrombopenies centrales 

II s'agit de toutes les causes d'insuffisance medullaire. Souvent les lignees granuleuses et erythrocytaires ne 
sont pas epargnees (pancytopenie). Les causes sont aussi tres nombreuses : certains toxiques ou 
medicaments, envahissement medullaire par un processus tumoral, carence vitaminique, thrombopenies 
centrales constitutionnelles, etc... 

Thrombocytose 

La thrombocytose (ou hyperplaquettose) se definit par un chiffre de plaquettes superieur a 450 000/mm 3 . 

La thrombocytose est le plus souvent asymptomatique, decouverte fortuitement sur un hemogramme 
systematique. Lorsque le taux devient tres important (> 1 000 000/mm 3 ), des complications hemorragiques 
ou thrombotiques peuvent apparaitre. 

La thrombocytose peut etre : 

• Secondaire : phase precoce post-splenectomie, syndromes inflammatoires, cancers, carence 
martiale... 

• Primitive, e'est-a-dire correspondre a un exces de production medullaire de plaquettes. C'est le cas 
des syndromes myeloproliferatifs (notamment la thrombocytopenie essentielle). 
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Figure 35 : Purpura 



Figure 36 : Ecchymose 

mit 


7. Semiologie de l’hemostase 

L'hemostase regroupe I'ensemble des etapes qui concourent a la prevention et a I'arret des saignements 
(hemorragie consecutive a une breche vasculaire). 

L'hemostase regroupe l'hemostase primaire, l'hemostase secondaire et la fibrinolyse, a la difference de la 
coagulation qui ne regroupe que hemostase primaire et secondaire (c'est a dire ce qui conduit a la formation 
du caillot). 

L'hemostase physiologique vise egalement a maintenir localisees les differentes etapes du processus. 

7.1. Hemostase primaire 

L'hemostase primaire correspond a la premiere etape survenant apres I'apparition d'une breche vasculaire. 
Le but est d'obturer cette breche en formant le clou plaquettaire 

Le temps vasculaire 

Apres une lesion vasculaire provoquee ou spontanee, l'hemostase primaire est favorisee par une 
vasoconstriction immediate du vaisseau lese. 

— > Vasoconstriction passive : elasticity. 

— > Vasoconstriction active : declenchee par la liberation de mediateurs plaquettaires (Thromboxane A2) et 
plasmatiques. Parallelement se produit une stimulation de la proliferation de I'endothelium vasculaire sous la 
dependance de secretions plaquettaires de PDGF. 

Le temps plaquettaire 

Le but est de creer un agregat plaquettaire (clou plaquettaire ou thrombus blanc) qui va obturer la breche. 

— > Adhesion : I'adhesion des plaquettes est sous la dependance de facteurs plaquettaires (GP lb), du 
collagene III et IV present dans le sous-endothelium et du facteur von Willebrand qui sert de pont entre le 
sous-endothelium et les plaquettes. 

— > Activation : I'activation plaquettaire se manifeste par un changement de forme des plaquettes qui 
deviennent spheriques et emettent des pseudopodes et par une degranulation avec liberation dans le 
plasma du contenu des granules plaquettaires et augmentation de I'expression GP llb/llla a la surface 
plaquettaire. Les plaquettes metabolisent les prostaglandines pour aboutir a la formation de thromboxane, 
agent pro-agregant. 

Le « flip-flop » rend disponible le facteur plaquettaire 3 a la surface des plaquettes sur lequel se fixeront les 
facteurs vitamino-K dependant (essentiel pour l'hemostase secondaire). 

Les principaux activateurs plaquettaires sont I'ADP, le collagene, la thrombine. Certains facteurs liberes par 
I'activation vont renforcer I'adhesion : Willebrand, fibronectine, thrombospondine. 
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— > Aggregation : les inducteurs de I'agregation sont I'ADP, le thromboxane A2. L'agregation des plaquettes 
fait intervenir differents facteurs plaquettaires (GP llb/llla) et plasmatiques (fibrinogene, calcium). Des cette 
phase commence I'etape de la coagulation interagissant avec I'hemostase primaire pour consolider le clou 
plaquettaire. 

Le relargage plaquettaire 

Permise par la liberation de mediateurs plaquettaire et I'activation de proteines membranaires, c'est la 
derniere phase de I'hemostase primaire, intervenant alors que la coagulation a deja debute. 

Les methodes d'exploration de I'hemostase primaire 

L'hemostase primaire est explore in vivo (par le temps de saignement) et in vitro (numeration plaquettaire). 


— > La numeration plaquettaire 

C'est un complement indispensable de I'etude de I'hemostase primaire, le chiffre normal de plaquettes 

sanguines devant se situer entre 150 et 450 G/L. 

— > Le temps de saignement (TS) 

Le TS est une mesure du temps que met un vaisseau a arreter un saignement. II se mesure principalement 

avant une intervention chirurgicale mais est d'une sensibilite limitee. II s'agit d'un test « global » explorant 

I'ensemble de I'hemostase primaire. 

Deux techniques sont possibles. 

— > Res u I tats 

• La technique de Duke est qui consiste a mesurer I'ecoulement du sang sur un papier buvard apres 
une scarification du lobule de I'oreille. Elle ne doit plus etre utilisee car peu sensible et mal 
standard isee. 

• La technique d'lvy est la methode de reference. Elle consiste a mesurer le temps de saignement 
sous une pression faible (4 cm Hg) exercee par un tensiometre. On effectue 3 petites incisions sur 
I'avant bras a I'aide d'une microlance (Ivy-3 points) ou une incision horizontale de 1 cm a I'aide d'un 
dispositif a usage unique (Ivy-incision). Les gouttes de sang sont recueillies sur un papier buvard 
toutes les 30 secondes jusqu'a obtention d'une coagulation. 

— > Res u I tats 

• Ivy-incision : pathologique si superieur a 8 ou 10 min selon les references. 

• Ivy-3 points : pathologique si superieur 4 a 6 minutes selon les reference. 


Resultats anormaux 

• Plaquettes : thrombopenie ou thrombopathie (hereditaire ou acquise medicamenteuse). 

• Willebrand. 

• Afibrinogenemie. 

• Anomalie des vaisseaux. 

• Anemie inferieure a 80 g/L. 


7.2. Coagulation 

La coagulation regroupe I’ensemble des phenomenes permettant de solidifier le clou plaquettaire en creant 
un caillot de fibrine qui obturera definitivement la breche vasculaire. 

Le but de la coagulation est de transformer le fibrinogene en une substance insoluble appelee fibrine (Figure 
2) sous Taction de la thrombine (lla). Cette formation de fibrine correspond a la fin d’une longue cascade 
enzymatique (cascade de la coagulation). 

La thrombine n’existe pas a I’etat physiologique. Elle est formee localement a partir d’un complexe 


22 


© UMVF - Universite Medicale Virtuelle Francophone 


moleculaire enzymatique (complexe prothrombinase), lui-meme constitue de facteur X active (Xa), de facteur 
V active, de calcium et d’un phospholipide (facteur 3 plaquetaire). 

Le complexe prothrombinase peut etre produit par 2 voies differentes in vitro : voie endogene et voie 
exogene. L’activation de la voie endogene est declenchee par le contact du sang avec une surface 
mouillable (tube de verre). La voie exogene est declenchee par I’ajout au sang d’extraits tissulaires 
(thromboplastine exogene ou tissulaire). La voie endogene fait intervenir les facteurs contacts, XII, XI, IX et 
VIII en presence de calcium. La voie exogene comporte uniquement I’activation du facteur VII. 

Figure 37 : Schema general de I’hemostase 



En bleu, I’hemostase primaire ; 
En orange, la coagulation ; 

En vert, la fibrinolyse. 


Figure 38 : Schema simplifie de la coagulation 



II (Prothrombine) ^ * Thrombine ^ XIII 







En bleu, la voie endogene ; 

En orange, la voie exogene ; 

En noir, la voie finale commune ou tronc commun. 

Le TCA explore le cadre bleu. 

Le TP explore le cadre orange. 

PI : phospholipide. 

Figure 39 : Schema simplifie de la coagulation montrant le role de la thrombine et I'importance du VII 
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7.2.1. Facteurs de coagulation et substances apparentees 

Facteurs de coagulation et substances 


Numero et/ou nom 

Fonction 

1 (fibrinogene) 

Substrat de la thrombine 

II (prothombine) 

Active 1, V, VIII, XIII, proteine C, plaquettes 

III (facteur tissulaire) 

Active le facteur VII 

IV (calcium) 

« lien » phospholipide / facteur 

V (proaccelerine, facteur instable) 

AccroTt I'activite enzymatique du Xa (cofacteur) 

VI 

Non attribue 

VII (proconvertine, facteur stable) 

Active IX, X 

VIII (facteur antihemophilique A) 

Vlllc : AccroTt I'activite enzymatique du IXa (cofacteur) 

IX (facteur Christmas ou antihemophile B) 

Active X 

X (facteur Stuart-Prower) 

Active II 

XI (antecedent de la thromboplastine 
plasmatique) 

Active XII, IX et prekallikreine 

XII (facteur Hageman) 

Active prekallikreine et fibrinolyse 

XIII (facteur fibrin-stabilizing) 

Liaison covalentes entre monomeres de fibrine 

Facteur de von Willebrand 

Lie VIII, intermediate de I'adhesion des plaquettes 

Prekalikreine (facteur Fletcher) 

Active XII et prekallikreine, scinde HMWK 

Kininogene de haut poids moleculaire 
(KHPM) (facteur Flaugeac) 

Transport et fixation du XI et de la prekallicreine 
(cofacteur) 

Fibronectine 

Mediateur adhesion cellulaire 

Antithrombine 

Inhibe 1 la, Xa et autres proteases 

Heparine cofacteur II 

Inhibe 1 la, cofacteur heparine et dermatan sulfate 
(antithrombine mineure) 

Proteine C 

Inactive Va et Villa 

Proteine S 

Cofacteur proteine C activee (APC, lie la proteine liant le 
C4b) 

TFPI (Tissular factor pathway inhibitor) 

Inhibition du Vll-facteur tissulaire 

Plasminogene 

Active en plasmine qui lyse la fibrine, le V et le VIII 

Alpha 2-antiplasmine 

Inhibe la plasmine 

Prourokinase 

Active le plasminogene 

Tissue plasminogen activator (tPA) 

Active le plasminogene 

Plasminogen activator inhibitor 1 (PAI1) 

Inactive tPA 
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Plasminogen activator inhibitor I (PAI2) Inactive I'urokinase 


7.2.2. Les methodes d'exploration de la coagulation 


Le TCA et le TQ sont les tests les plus utilises. 

Le temps de Howel 

C'est le temps de coagulation du plasma decalcifie, recalcifie in vitro. La normale est voisine de 1min30sec. 
II explore la thromboplastinoformation endogene, la thrombinoformation et la fibrinoformation. II est peu 
usite. 

Le TCA (Temps de Cephaline avec Activateur) 

C'est le temps de coagulation d'un plasma citrate deplaquette auquel on ajoute un activateur des facteurs 
contacts et de la cephaline, substitut du facteur 3 plaquettaire, puis apres incubation a 37°c du Calcium. Le 
T.C.A. normal varie suivant les activateurs (kaolin acide ellagique ...), les cephalines commerciales et les 
appareils utilises, de 30 a 40 s en general. Le temps du malade et compare au temps d'un temoin, le ratio 
malade/temoin ne devant pas depasser 1,2. 

Le TCA explore la voie endogene de la coagulation : prekallicreine, kininogene de haut poids moleculaire, 
XII, XI, VIII et IX (et la voie finale commune : X, V, II, I). 

Le TQ (Temps de Quick) 

C'est le temps de coagulation du plasma decalcifie, recalcifie in vitro en presence de thromboplastine 
tissulaire. 

II explore la thromboplastinoformation exogene, la thrombinoformation et la fibrinoformation, c'est-a-dire le 
facteur VII et la voie finale commune : X, V, II, I. 

Les resultats peuvent etre exprimes de plusieurs fagons en : 

• seconde par rapport a un temoin (10 a 14 sec selon la thromboplastine), 

• pourcentage d'activite par rapport a une droite d'etalonnage (taux de prothrombine : TP, normal de 
70 a 100%), 

• INR (International Normalised Ratio). INR = [TQ malade/TQ temoin] lsl . (ISI : International Sensitivity 
Index defini pour chaque thromboplastine afin de faciliter la comparaison des resultats du TP entre 
laboratoire dans le cadre de la surveillance des traitements par AVK ou ce mode d'expression du 
resultat est indispensable). 


Le TT (Temps de Thrombine) 

C'est le temps de coagulation du plasma decalcifie, recalcifie in vitro en presence de thrombine. 

II explore la fibrinoformation sauf le facteur XIII. Ce temps est allonge dans les cas suivants : inhibiteurs de 
la fibrinoformation (heparine, PDF ...), hypofibrinogenemie, dysfibrinogenemie. 

Les resultats sont exprimes en secondes par rapport a un temoin, la normale variant de 15 a 20 secondes. 


Le TR (Temps de Reptilase) 

C'est le TT mais ou la thrombine est remplacee par la reptilase. La reptilase est insensible a I'heparine et 
permet d'explorer la fibrinoformation chez les patients sous heparine. 

Dosage des differents facteurs de la coagulation 

Le fibrinogene est exprime en gramme par litre (normale de 2 a 4 g/l). Les autres facteurs sont exprimes en 
pourcentage de la valeur normale. 
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7.2.3. Allongement du TQ ou du TCA 


Diagnostic d'un allongement du TQ 

Le TQ est essentiellement retrouve allonge en cas de deficit isole ou associe en facteur VII (explore 
uniguement par le TQ), facteurs X, V, II, ou I (explores aussi par le TCA). 

■-'interpretation d'un allongement du TP se fait en fonction du TCA qui explore la voie intrinseque de 
la coagulation. 

• Si le TCA est normal, on evoque un deficit en proconvertine (facteur VII). II s'agit d'un deficit acquis 
le plus souvent; le facteur VII est le premier facteur a baisser au debut d'une insuffisance hepatique, 
ou d'un traitement AVK, en raison de sa demi-vie tres courte (environ 4 heures). Les deficits 
congenitaux sont tres rares, avec risque hemorragique inconstant, mais parfois severe dans les 
formes homozygotes. 

• Si le TCA est allonge on evoque la presence d'une antithrombine et/ou surtout un deficit d'un ou 
plusieurs facteurs de la voie finale commune. 


Diagnostic d'un allongement du TCA 

Le TCA est retrouve allonge dans les cas suivants : 

• Deficit d'un ou plusieurs facteurs de la voie endogene de la coagulation, a I'exception du F3P 
(facteurs XII, prekallicreine, kininogene, XI, IX, VIII) et/ou de la voie finale commune (facteurs X, V, II 
et I explores aussi par le TP). 

• Si le TP est normal, il s'agit d'un deficit en facteur VIII, IX, XI, XII, prekallicreine ou kininogene. 

• Une normalisation du TCA apres 15 minutes d'incubation signe un deficit en prekallicreine. 

Tableau resumant les principales anomalies de la coagulation en fonction des resultats du TP, TCA 

et TT 


CA TQ TT 

N N 

t 


t t 


N 


t 


N 


N 


T T T 


Que suspecter? 

Deficit en facteur VII 
constitutionnel (rare) ou acquis 
(avitaminose K debutante, IHC 
debutante , ac anti-VII 

Anomalie de la voie commune 
(II, V, X), lupus anticoagulant 


Deficit en facteur de la voie 
endogene constitutionnel ou 
acquis (ac anti-facteur ...), 
lupus anticoagulant 

Anomalie de la fibrinoformation 


Que faire ? 

Dosage du facteur VII 


Dosage II, V, VII, X 
complete par melange 
malade + temoin si deficits 
combines 

Epreuve de correction 
plasma malade + plasma 
temoin 


Temps de reptilase et/ou 
dosage heparine, dosage 
fibrinogene 
chronometrique et 
ponderal, PDF, EPS ... 


7.3. Fibrinolyse 

La fibrinolyse est un processus de destruction normale qui rentre dans le systeme de coagulation et consiste 
en la dissolution des caillots de fibrine sous Taction de la plasmine. Par ce mecanisme, la fibrinolyse diminue 
la quantite de fibrine dans le sang, par consequent contribue a proteger I'organisme contre les risques de 


26 


© UMVF - Universite Medicale Virtuelle Francophone 


thrombose (caillot de sang). 

La plasmine est produite par le foie, sous une forme inactive le plasminogene. Le plasminogene possede 
une affinite pour la fibrine et est incorpore dans le caillot lors de sa formation (ce qui permettra de le 
degrader plus tard). L'activation du plasminogene en plasmine se fait au niveau du caillot. 

Cette reaction est catalysee par deux activateurs: 

• L'urokinase qui provient de la pro-urokinase, l'activation de I'urokinase se fait grace a la kallicrei'ne 
(enzyme qui intervient en debut de coagulation) et a la plasmine (amplification de la fibrinolyse). 

• L'activateur tissulaire du plasminogene (t-PA) secrete par la paroi vasculaire apres un traumatisme. 


La plasmine est une protease qui possede une specificite assez large: elle attaque la fibrine, le fibrinogene 
et les proteines de la coagulation (V et VIII). Elle coupe la fibrine en differents endroits liberant dans la 
circulation des fragments qui seront degrades par d'autres proteases et elimine par le rein. 

Differentes methodes de laboratoire permettent de doser certains de ces produits de degradation. La 
plasmine est inactivee par I'antiplasmine a2. L'urokinase et le t-PA sont inhibes de par les inhibiteurs de 
l'activateur du plasminogene PAI-1 et PAI-2. 

Methodes d'exploration de la fibrinolyse 

— > Test global : Temps de lyse des euglobulines 

La precipitation des euglobulines permet de separer le fibrinogene, le plasminogene et ses activateurs des 
inhibiteurs des proteases. Le temps normal est superieur a 3H. En cas de temps inferieur, il existe une « 
hyperfibrinolyse ». 

— > Tests indirects 

• Dosage du fibrinogene. 

C'est une appreciation indirecte de la fibrinolyse. En cas de fibrinogene bas, on suspecte une 
«hyperfibrinolyse». 

• Temps de reptilase et/ou temps de thrombine. 

Ils sont allonges en presence de PDF. 

• Dosage des PDF (produits de degradation de la fibrine et du fibrinogene). 

Eleves en cas d'activation de la fibrinolyse. 

• Dosage des D-dimeres. 

Ils correspondent a des fragments de PDF et sont eleves en cas de fibrinolyse. 

• Complexes solubles. 

- Association de monomeres de fibrine a des PDF ou du fibrinogene. 

- Leur mesure permet le diagnostic differentiel entre CIVD et fibrinolyse. 


— ► Test analytique : Plasminogene, tPA ... 

—> Situations pathologiques 

II s'agit des syndromes non specifiques de defibrination aigue, observee dans de nombreuse maladie. 

• La CIVD : coagulation intravasculaire disseminee. 

Pour diverses raisons pathologiques, la coagulation est activee avec production de caillots dans tous 
les vaisseaux, declenchant une consommation des facteurs de coagulation (exposant au risque 
hemorragique) et une « hyperfibrinolyse ». 

• La fibrinolyse. 

C'est une situation plus rare avec activation pathologique de la fibrinogenolyse sans CIVD. 
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8. Liens utiles 


http://hematolim.fr/Enseianement/tabid/64/lanauaae/fr-FR/Default.aspx 

http://hematocell.univ-angers.fr/index.php/les-cellules-du-sang 


9. Testez vos connaissances 


Testez vos connaissances 
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Objectifs specifiques 

• Ce module de semiologie neuromusculaire est organise de fagon a permettre une progression pas a 
pas, des notions fondamentales vers le raisonnement clinique semiologique. 

• Dans le premier chapitre (Semiologie Analytique), illustre le plus souvent possible par des schemas ou 
des sequences videos, vous trouverez I'essentiel des connaissances de bases de semiologie neuro- 
musculaire et leurs prerequis anatomocliniques, classes par systemes (motricite, sensibilite, 
coordination...). 

• Le second chapitre (Semiologie Syndromique) est un prealable indispensable au raisonnement 
clinique. II regroupe les symptomes et signes vus dans le chapitre precedent qui ont une meme 
signification physiopathologique (syndrome confusionnel, demenciel) ou evoquent I'atteinte d'un 
systeme anatomique particulier (syndrome pyramidal, myogene, vestibulaire...). 

• Deux autres chapitres seront prochainement mis en ligne : 

• Raisonnement semiologique neurologique. 

• Evaluation du raisonnement semiologique neurologique. 

• Une auto-evaluation des connaissances acquises est integree dans ce module au sein de chaque 
section. 

1. Semiologie analytique 

Ce chapitre propose d'illustrer les notions indispensables a connaitre en semiologie neurologique et 
musculaire sous forme de schemas, d'iconographies et de sequences videos. 

Un retour vers les pre-requis anatomocliniques est propose chaque fois que necessaire pour une meilleure 
comprehension des signes potentiellement evocateurs d'une maladie neurologique ou musculaire. 

La description des signes est presentee en fonction des differents systemes anatomiques et fonctionnels 
neurologiques et musculaires (motricite, sensibilite, coordination). 

1.1. Examen musculaire 


Objectifs 

• Connaitre les signes fonctionnels lies a une atteinte musculaire. 

• Savoir inspecter les masses musculaires a la recherche d'une amyotrophie, d'une 
hypertrophie, de fasciculations, myokimies ou myotonie. 

• Savoir differencier une cellulalgie d'une myalgie. 

• Etre capable de depister un deficit moteur. 

• Connaitre les manoeuvres de sensibilisation d'un deficit moteur. 

• Savoir coter un deficit moteur. 


Interroqatoire 

• Douleur musculaire 

• Fatigabilite 

• Deficit moteur 

Inspection 

• Amyotrophie : Diminution du volume musculaire secondaire a une lesion du nerf peripherique, une 
lesion primitive de la fibre musculaire, ou encore a la non-utilisation d'un membre. 

• Hypertrophie : Augmentation du volume musculaire, par exemple hypertrophie des epaules et 
mollets dans certaines myopathies (dystrophies musculaires). 
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• Fasciculations : Au repos, contractions involontaires et breves des fibres musculaires, visibles sous 
la peau, sans deplacement ; localisees, generalement benignes, elles sont observees dans des 
lesions nerveuses peripheriques ; generalisees, elles sont plus souvent observees dans les 
maladies de la corne anterieure de la moelle. 

• Myokymies : Au repos, ce sont des contractions involontaires des fibres musculaires qui sont plus 
grossieres, plus lentes et plus prolongees que les fasciculations. Habituellement benignes 
(myokymies des paupieres). 

Percussion 

• Abolition du reflexe idio-musculaire : la percussion directe du muscle (avec un marteau a 
reflexes) provoque normalement la contraction du muscle, suivie d'une decontraction rapide. Ce 
reflexe peut etre aboli en cas de maladie musculaire. 

• Myotonie : persistance d'une forte contraction musculaire apres percussion du muscle. Elle se voit 
dans les maladies musculaires avec myotonie (maladie de Steinert et myotonie congenitale). 

Palpation 

• Palpation musculaire (myalgie/ cellulalgie) 

• Recherche d'un deficit musculaire 

Testing moteur 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

Manoeuvres de sensibilisations 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

Signes des cils de Souques 

• Cotation d'un deficit moteur (site de Rouen) 

0 = Aucune contraction. 

1 = Contraction visible n'entraTnant aucun mouvement. 

2 = Contraction permettant le mouvement en I'absence de pesanteur. 

3 = Contraction permettant le mouvement contre la pesanteur. 

4 = Contraction permettant le mouvement contre la resistance. 

5 = Force musculaire normale. 


Examen du tonus 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 
A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 
A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

Fauchage 

A I'inspection de la marche, un fauchage peut etre observe : 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 
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1.2. Examen des reflexes 

Objectifs 

• ConnaTtre la technique de recherche des reflexes idio-musculaires, osteotendineux, cutanes 
et muqueux. 

1.2.1. Reflexes osteo-tendineux 

Reflexes osteo-tendineux 

Ce sont des reflexes myotatiques, monosynaptiques, medullaires. 

Figure 1 : Reflexes osteo-tendineux 



TRACTUS VESTIBULOSPINAL 


Ms doivent etre cherches chez un sujet en complet relachement musculaire. II peut etre necessaire d'utiliser 
certaines manoeuvres de facilitation, comme la manoeuvre de Jendrassik qui consiste a demander au sujet 
d'effectuer une forte traction sur ses mains pendant la recherche du reflexe ou encore en detournant 
I'attention du sujet. 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 


Reflexe 

Recherche 

Description 

Racine 

Bicipital 

Avant-bras demi-flechi. Pouce (ou index) de I'examinateur sur le 
tendon du biceps. Percussion du pouce de I'examinateur. 

Flexion par contraction 
du biceps 

C5 (C6) 


A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 


Reflexe 

Recherche 

Description 

Racine 

Stylo-radial 

Avant-bras demi-flechi, bord radial vers le 
haut. Percussion de la styloi'de radiale. 

Flexion de I'avant bras sur le bras, par 
contraction du long supinateur 

C6 


A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 


Reflexe 

Recherche 

Description 

Racine 

Tricipital 

Bras en abduction, avant- 
bras pendant. 

Extension de I'avant-bras sur le bras par 
contraction du triceps 

Cl 
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A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 


Reflexe 

Recherche 

Description 

Racine 

Cubito-pronateur 

Avant-bras demi-flechi, legere supination. 
Percussion de la styloide cubitale 

Pronation de la 
main 

C8 


A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 


Reflexe 

Recherche 

Description 

Racine 

Rotulien 

Au lit : 

genou demi-flechi. Assis : 
jambes pendantes ou croisees. 
Percussion du tendon rotulien. 

Extension de la jambe sur la cuisse 
par contraction du quadriceps 

L4 


A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 


Reflexe 

Recherche 

Description 

Racine 

Achilleen 

Position a genoux : percussion du 
tendon d'Achille. 

Extension du pied par 
contraction du triceps sural 

SI 


Modifications des reflexes osteo-tendineux 


II faut savoir que chez des sujets normaux, les reflexes peuvent etre de vivacite variable. 

• Abolition d'un reflexe tendineux : absence de reponse musculaire apres percussion du tendon 
correspondant. 

• Reflexe pendulaire : lors de la percussion, la reponse obtenue est normale, mais le segment de 
membre effectue, sur son elan, plusieurs oscillations autour de sa position de repos : essentiellement 
pour les reflexes tricipital et rotulien. 

• Exageration d'un reflexe tendineux : 

° Vivacite anormale de la reponse reflexe. 

° Diffusion a d'autres groupes musculaires. 

° Aspect polycinetique : contractions successives de la reponse. 

° Extension de la zone reflexogene : la percussion de zones qui normalement ne donnent pas lieu a 
une reponse, en entraine une. 

1.2.2. Reflexes a point de depart cutane et muqueux 

• Reflexe cutane plantaire : se recherche sur le sujet en decubitus dorsal, genou et cheville en demi 
flexion. Le bord externe de la plante du pied est stimule d'arriere en avant par une pointe mousse ou 
une epingle. 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

• La reponse normale est une flexion involontaire du gros orteil. 

• Signe de Babinski (film sur le site med-ed.virginia.edu) : extension lente et majestueuse du gros orteil, 
parfois associee a un ecartement en eventail des autres orteils. 

Reflexes cutanes abdominaux : se recherchent en stimulant la paroi abdominale dans le sens transversal a 
I'aide d'une pointe mousse, ce qui entraine une contraction des muscles sous jacents. 
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• Reflexe cremasterien 

• Reflexe corneen: DVD Rouen 

• Reflexe nasopalpebral qui consiste en la fermeture bilaterale des paupieres lors de la percussion de 
la racine du nez. 

• Reflexe velo-palatin : 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

1.3. Examen de la sensibilite 


Pre-requis anatomo-physiologiques Systematisation de la moelle epiniere : 

• Structure et organisation des corpuscules sensitifs. 

• Organisation generates des voies sensitives. 

• Origine et trajet des sensibilites lemniscales. 

• Origine et trajet des sensibilites extra - lemniscales. 

• Origine et trajet des sensibilites spino-cerebelleuses. 

• Synthese des voies sensitives dans la moelle epiniere. 


Figure 2 : Structure et organisation des corpuscules sensitifs 



Figure 3 : Origine et trajet des sensibilites lemniscales 



Figure 4 : Organisation generates des voies sensitives 
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Figure 5 : Origine et trajet des sensibilites extra - lemniscales 



Figure 6 : Origine et trajet des sensibilites spino-cerebelleuses 



Figure 7 : Systematisation de la moelle epiniere 



Figure 8 : Synthese des voies de la sensibilite 


Systeme lemniscal Syjtime axtra-lamniKal Syattme .pino-cerebell.ux 



1.3.1. Interrogatoire et examen physique 

Interroqatoire 

Preciser le mode d'installation, I'anciennete, la topographie, la nature et les circonstances declenchantes des 
troubles sensitifs : symptomes permanents ou intermittents, recrudescences paroxystiques, duree et qualite 
des troubles. 

• Douleurs radiculaires : leur trajet correspond au territoire de la racine interessee. Le caractere 
mecanique (douleur cedant au repos) traduit habituellement la souffrance radiculaire par conflit 
discal. 

• Nevralgie : definie par le siege de la douleur sur le trajet d'un tronc nerveux. 

• Hyperpathie : douleur plus etendue que la zone stimulee, plus prolongee que la stimulation et 
parfois declenchee par des stimuli normalement indolores. 

• Hyperesthesie : douleur provoquee par un simple effleurement du segment douloureux. 

• Paresthesies : sensations anormales, de survenue spontanee, decrites de fagon variable selon les 
individus : picotements, fourmillements, plus rarement sensation de chaud et froid. Habituellement 
peu ou pas desagreables, mais peuvent etre parfois ressenties de fagon douloureuse (comme les 
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paresthesies a type de brulures, les causalgies). Elies traduisent generalement I'atteinte des fibres 
myelinisees de gros diametre, soit centrales soit peripheriques. 

• Dysesthesies : correspondent aux memes types de sensation que les paresthesies, mais 
declenchees par I'attouchement ou le frottement des zones interessees. 

• Deficit des sensibilites thermo-algiques : absence de douleur a la brulure ou difficulte a 
differencier I'eau froide de I'eau chaude. 


L'examen physique 

II depend de la cooperation du patient, les erreurs peuvent naitre d'un examen trop long. La topographie du 
deficit sensitif sera reportee sur un schema. 

— > Sensibilite cutanee 


• Sensibilite tactile : s'explore a I'aide d'un coton effleurant la peau. 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

• Sensibilite thermique : exploree a I'aide de tubes chauds et froids (remplis d'eau bouillante ou de 
glagons) que le patient doit distinguer. 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

• Sensibilite douloureuse : etudiee a I'aide d'une piqure d'epingle. 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

— > Sensibilite proprioceptive 

• Sens de position et de mobilisation des segments de membres (par exemple position des orteils). 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

• Pallesthesie : etude de la sensibilite vibratoire exploree a I'aide d'un diapason applique sur une 
surface osseuse. 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

• Ataxie proprioceptive : se recherche en demandant au sujet de se tenir debout et de marcher, avant 
puis pendant I'occlusion des yeux qui aggrave toujours les troubles proprioceptifs ; il en est de meme 
des gestes plus finalises (mettre I'index sur le nez, le talon sur le genou). 

— > Stereognosie 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

— > Sensibilite discriminative 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

— > Topoesthesie 


A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 
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— > Graphestesie 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

1.3.2. Testez vos connaissances 


Testez vos connaissances 


1.4. Examen de la coordination 

L'examen de la coordination se fait par : 

• L'examen de la marche. 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

• L'examen de la station debout. 

• L'examen de la synergie des muscles agonistes et antagonistes. 

• La manoeuvre de Stewart-Holmes. 

• La manoeuvre doigt-nez. 

• La manoeuvre talon-genou. 

• La manoeuvre de froment. 

1.4.1. Testez vos connaissances 


Testez vos connaissances 


1.5. Examen des paires craniennes 

Figure 9 : Emergence des nerfs craniens 


Source : http://fr. Wikipedia. ora/wiki/Nerf cr%C3%A2nien 

Figure 10 : Noyaux des nerfs craniens 
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1.5.1. Le I (ou nerf olfactif) 

Ra ppel anatomo-clinique 

L'appareil recepteur est constitue par la tache olfactive situee dans la muqueuse nasale. Les filets olfactifs (« 
nerf olfactif ») penetrent dans le crane par la lame criblee de I'ethmoTde et se terminent dans le bulbe olfactif 
ou ils font synapse avec le deuxieme neurone dont les axones constituent les bandelettes et les stries 
olfactives. La quasi totalite des fibres se terminent dans I'aire olfactive primaire (uncus de I'hippocampe. 

Examen du I 


A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

Semioloaie 

Les troubles olfactifs dus a une lesion du ou des nerfs olfactifs sont rares. L'anosmie unilateral peut etre 
revelatrice d'une lesion focale (meningiome). L'anosmie bilaterale est le plus souvent le resultat de 
traumatismes craniens. 

1.5.2. Le II (ou nerf optique) 

Rappel anatomo-clinique 

Les stimuli lumineux parviennent a la retine, organe recepteur de la vision (cones et batonnets). La macula 
ou fovea qui ne comporte que des cones est une zone tres limitee de la retine, permettant la vision detaillee 
et la vision des couleurs. Le nerf optique est forme des axones du deuxieme neurone qui convergent vers la 
papille. Le nerf optique emerge du globe oculaire pres de son pole posterieur et traverse la cavite orbitaire et 
le trou optique, il se termine au chiasma optique. La, les fibres optiques s'entre-croisent partiellement : ainsi 
les informations visuelles provenant de I'hemichamp visuel droit se dirigent vers le corps genouille externe et 
le cortex occipital gauche, inversement pour les fibres issues de I'hemichamp visuel gauche. Le troisieme 
neurone va ainsi des corps genouilles externes au cortex, formant les radiations optiques qui passent pres 
du bras posterieur de la capsule interne. 

Figure 11 : Schema des consequences des differentes lesions des voies optique sur le champ visuel 

a vx/ vx/ 

c 

E 

F 

G W VX/ 

Sur les cibles qui represented les champs visuels, les segments colores correspondent aux zones 
d'amputation du champ visuel (la couleur aide a local iser "ou se trouve la panne"). 

Examen du II 



Acuite visuelle : oeil par oeil, on determine le plus petit objet nettement pergu, soit par lecture d'une echelle 
placee a 5 metres, soit par lecture de I'echelle de Parinaud. 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

II peut s'etudier « au doigt », en demandant au sujet de fixer le nez de I'examinateur et de dire quand il voit 
apparaitre le doigt de I'examinateur, qui part d'une position externe et se rapproche progressivement de son 
nez ; I'ensemble du champ visuel est ainsi explore, la perception du doigt de I'examinateur servant de 
reference. De fagon plus precise le champ visuel peut etre determine en ophtalmologie avec l'appareil de 
Goldman. 


12 


© UMVF - Universite Medicale Virtuelle Francophone 


Semioloqie 

On recherche une baisse de I'acuite visuelle et des Les alterations du champ visuel : le champ visuel d'un 
oeil est I'espace pergu lorsque le sujet fixe un point precis. 

• Le scotome, lacune du champ visuel d'un ou des deux yeux, central ou peripherique. II correspond a 
une lesion de la retine ou du nerf optique, de toute fagon a une lesion pre-chiasmatique. 

• Le retrecissement concentrique du champ visuel est souvent anorganique. 

• Les hemianopsies : il s'agit de la perte de la vision dans la moitie du champ visuel. C'est done un 
deficit visuel bilateral supprimant tout ou partie d'un hemichamp. Malgre I'importance parfois du 
deficit, I'acuite visuelle n'est pas alteree, ce qui implique qu'on doit la chercher attentivement, elle 
peut en effet etre meconnue du patient. 

• Les hemianopsies altitudinales sont rares, elles sont alors dues a des lesions corticales occipitales 
ou des radiations optiques. 

• Les hemianopsies bi-temporales : pour chaque oeil, le secteur temporal du champ visuel est 
ampute, il s'agit le plus souvent d'une atteinte chiasmatique (tumeur hypophysaire). 

• Les hemianopsies laterales homonymes interessent les hemichamps correspondants : champ 
temporal de I'oeil droit et nasal de I'oeil gauche dans les hemianopsies laterales homonymes 
droites ; champ temporal de I'oeil gauche et nasal de I'oeil droit dans les hemianopsies laterales 
homonymes gauches. Elles traduisent toujours une lesion retro-chiasmatique des voies optiques 
(souvent hemispheriques). La lesion est toujours du cote oppose a I'hemianopsie. 

• Les quadranopsies sont en fait des hemianopsies en quadrant superieur ou inferieur, ayant les 
memes significations que ces dernieres. 


1.5.3. Les nerfs occulomoteurs 


La motilite oculaire extrinseque de chaque globe oculaire est assuree par six muscles : 

• Le droit externe qui deplace le globe en dehors (VI). 

• Le droit interne qui deplace le globe en dedans, le droit superieur et le petit oblique qui deplacent le 
globe vers le haut, le droit inferieur qui deplace le globe vers le bas (III). 

• Le muscle grand oblique deplace le globe vers le bas avec en plus une adduction et rotation interne 
du globe (IV). 


En savoir plus 

Les deplacements du regard impliquent une coordination des deux yeux. L'organisation des 
mouvements conjugues verticaux et horizontaux des yeux est complexe. Elle met en jeux les 
aires oculo-motrices frontales et occipitales, de region particuliere du tronc cerebral ou se 
condensent ces fibres reunissant ces aires corticales aux noyaux oculomoteurs, enfin la 
bandelette longitudinale posterieure dont les fibres mettent en relation les noyaux oculomoteurs 
entre eux et avec les noyaux vestibulaires. 


La motilite oculaire intrinseque est jugee sur le diametre de la pupille, qui depend de deux controles. 

• Le systeme parasympathique qui assure la constriction de la pupille et joue un role majeur dans le 
reflexe photomoteur. Celui-ci a pour voie afferente des fibres qui cheminent dans les voies optiques 
jusque dans la region pre-tectale. Les stimulations recueillies sur une retine sont transmises aux 
deux III et les deux pupilles se contractent (reflexe consensuel). 

• Le systeme sympathique assure la dilatation de la pupille. Les centres medullaires sympathiques 
sont situes dans la moelle cervicale et dorsale de C8 a D1 . 


Examen des nerfs occulomoteur 


A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 
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A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

Semioloaie 

— > Motilite des paupieres 

La chute de la paupiere superieure est appelee ptosis. 

Paralysies des muscles oculomoteurs 

• La diplopie : c'est la vision double, horizontale, verticale ou oblique, s'exagerant quand I'oeil est 
maintenu dans une direction ou le muscle atteint est en action. Bile disparait en vision monoculaire. 
Le mode d'installation et evolutif d'une diplopie est un element indispensable au diagnostic. 

• Le strabisme : c'est la perte du parallelisme des globes oculaires. Deviation en dehors (strabisme 
divergent) ou en dedans (strabisme convergent). 

— > Paralysie du III 

Complete, elle donne lieu a : 

• Un ptosis 

• Une diplopie verticale ou oblique 

• Un strabisme divergent 

• L'impossibilite de deplacer I'oeil en dedans, en haut et en bas 

• Une mydriase paralytique associee a une paralysie de I'accommodation. 

La paralysie est souvent incomplete donnant lieu soit a une ateinte extrinseque partielle soit a une atteinte 
intrinseque isolee. 

— > Troubles de la motilite pupillaire 

On appelle mydriase une dilatation pathologique de la pupille et myosis un retrecissement. 

• Mydriase paralytique : la pupille ne reagit pas quelle que soit la stimulation (reflexe photomoteur 
direct aboli), en revanche la stimulation retinienne du cote paralyse entraTne une reaction de 
constriction controlaterale pupillaire (reflexe photomoteur consensuel conserve). 

• Une mydriase bilaterale non reactive est souvent due a une atteinte retinienne ou du nerf optique. 


Le signe d'Argyll-Robertson est defini par I'association d'une abolition du reflexe photomoteur et la 
conservation de I'accommodation convergence. Un myosis bilateral et une irregularite pupillaire sont souvent 
associes. Ce signe est classiquement tres evocateur de syphilis nerveuse (syphilis tertiaire). Cependant, il 
peut etre rencontre dans d'autres affectations, le diabete notamment. 

Le signe de Claude Bernard-Horner associe un myosis, un ptosis (incomplet, donnant un aspect de 
retrecissement de la fente palpebrale) et une enophtalmie (diminution de la saillie normale du globe 
oculaire). II correspond a une atteinte sympathique homolaterale aux symptomes. II peut s'observer dans 
certaines atteintes du thalamus, du tronc cerebral, dans les atteintes radiculaires, ou dans les atteintes du 
symphatique cervical. 

1 . 5 . 3 . 1 . Le III ou moteur oculaire commun 

C'est un nerf moteur qui innerve le releveur de la paupiere superieure, les muscles oculomoteurs a 
I'exception du droit externe et du grand oblique et par ses fibres parasympathiques le constricteur de I'iris et 
la partie annulaire du muscle ciliaire. 

Ses noyaux d'origine sont situes dans les pedoncules cerebraux. 

Ils sont formes de trois groupes cellulaires : 

• les noyaux lateraux qui assurent I'innervation de la musculature extrinseque de I'oeil, 

• les noyaux d'Edinger-Westphal qui assurent I'innervation intrinseque, 

• et les noyaux medians qui assurent aussi une partie de la musculature extrinseque. 
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A partir de ces noyaux, les fibres se dirigent vers le sillon inter-pedonculaire d'ou elles emergent en formant 
le tronc du nerf. II penetre dans la paroi externe du sinus caverneux, passe dans la fente sphenoidale et 
penetre dans la cavite orbitaire en passant dans I'anneau de Zinn. 

1. 5.3.2. Le IV ou nerf pathetique 

Nerf moteur qui assure I'innervation du muscle grand oblique. Son noyau d'origine est situe juste en dessous 
du III, il emerge du tronc cerebral entre les deux tubercules quadrijumeaux posterieurs, il croise la ligne 
mediane, contourne le tronc cerebral, gagne la paroi externe du sinus caverneux pour gagner I'orbite en 
passant dans la fente sphenoidale. 

1. 5.3.3. Le VI ou nerf oculomoteur externe 

Nerf moteur, innervant le droit externe, son noyau d'origine est situe au niveau de la protuberance, il emerge 
a la partie interne du sillon bulbo-protuberantiel, il penetre dans le sinus caverneux au contact de la carotide 
interne, traverse la fente sphenoidale pour penetrer dans I'orbitre et innerve le muscle droit externe. 

1.5.4. Le V (ou nerf trijumeau) 

Ra ppel anatomoclinique 


Figure 12 : Innervation sensitive de la face 



Figure 13 : Innervation sensitive du pharynx 



Le V est un nerf mixte. Le contingent sensitif innerve la face et le contingent moteur les muscles 
masticateurs. 

Le V sensitif est forme des trois branches sensitives VI ,V2, V3 (voir schema ci dessus). 

La face est done innervee presque entierement par le nerf trijumeau a I'exception de « I'encoche 
masseterine » a Tangle de la machoire inferieure innervee par C2. 

Le V moteur innerve les muscles masticateurs : temporal, masseter, pterygoidien. 

Examen du V 


A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

Semiologie 

La symptomatologie subjective des atteintes sensitives du V se manifeste essentiellement par des douleurs. 
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La nevralgie essentielle du trijumeau est caracterisee par la survenue de salves douloureuses tres breves, 
repetitives, en eclair, separees entre elles par quelques secondes, la duree complete de la crise est variable 
(1/4 heures a plusieurs heures). Ces crises sont souvent declenchees par I'attouchement d'une zone limitee 
du V (« zone gachette »). II n'y a pas de deficit sensitif objectif. 

Cette forme typique realise la nevralgie essentielle, les formes continues ou accompagnees de deficit sensitif 
doivent faire rechercher une cause sous-jacente. 

1.5.5. Le VII (ou nerf facial) 

Rappel anatomocliniaue 


Figure 14 : Systematisation du facial 



Le VII est forme de deux racines : 

• Une motrice, la plus volumineuse, ou VII proprement dit, innervant tous les muscles peauciers de la 
face et du cou. 

• Une sensitive, sensorielle et secretaire, le VII bis ou intermediate de Wrisberg. 

L'intermediaire de Wrisberg (VII bis) est constitue de fibres vegetatives parasympathiques et de fibres 
sensitives. 

La fonction vegetative du facial est assuree par le grand nerf petreux superficiel et la corde du tympan 
(glandes lacrymales et salivaires). La zone sensitive correspond a la zone de Ramsay-Hunt (tympan, paroi 
posterieure du conduit auditif externe et conque du pavilion de I'oreille) et la sensibilite gustative des 2/3 
anterieurs de la langue. 

Examen du VII 


On recherche une asymetrie de la face au repos, lors de la mimique spontanee et sur ordre (gonfler les 
joues, froncer les sourcils, fermer les yeux). 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

Le VII bis s'explore par I'etude des secretions lacrymales et salivaires, I'etude du gout des 2/3 anterieurs de 
la langue (a I'aide de solutions sucree, salee, amere, acide) et I'etude de la sensibilite dans la zone de 
Ramsay-Hunt (cf schema a trouver). 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

Semioloqie 

L'atteinte unilateral et totale du nerf facial est facile a reconnaTtre. Tous les muscles de la face sont 
paralyses. Au repos I'asymetrie est frappante, les rides du front et le pli naso-genien sont effaces. La 
commissure labiale est abaissee du cote paralyse, la bouche deviee du cote sain. La fente palpebrale est 
largement ouverte et le clignement est aboli. La paralysie s'accentue lors de la mimique et du mouvement 
volontaire. 
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La fermeture des paupieres est impossible du cote paralyse, tandis que le globe oculaire se deplace en haut 
et en dehors : c'est le signe de Charles Bell. Le reflexe corneen est aboli, mais la sensibilite corneenne est 
normale. 

II existe parfois une hyperacousie, une agueusie des 2/3 anterieurs de la langue. 

L'exemple le plus typique est represente par la paralysie faciale dite « a frigore ». 

1.5.6. Le VIII (ou nerf auditif) 

Rappel anatomocliniaue 

Le VIII comprend les nerfs cochleaire et vestibulaire. 

Le nerf cochleaire est le nerf de I'audition. II nait de la cochlee. Les influx auditifs sont transmis par I'oreille 
externe, le tympan et la chaine des osselets. De la cochlee le nerf gagne le tronc cerebral en passant par le 
conduit auditif interne et en penetrant dans la protuberance se rend aux noyaux cochleaires. 

Le nerf vestibulaire : voir le syndrome vestibulaire, section 2.7. 

Examen du VIII 

Fonction cochlaire : elle est etudiee par les manoeuvres de Rinne et Weber. 

Fonction vestibulaire : on teste la marche, la marche en ligne, la manoeuvre de Romberg, la deviation des 
index et la recherche d’un nystagmus. 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

Semioloqie 
— ► Nerf cochleaire 

L'atteinte nerveuse se manifeste par une surdite ou une hypoacousie dites de perception par opposition aux 
surdites de transmission dues a une atteinte de I'oreille moyenne. Les acouphenes sont des bruits 
surajoutes, le plus souvent des bourdonnements. Ms sont parfois associes a la surdite. 

— > Nerf vestibulaire 

Syndrome vestibulaire (section 2.7). 

1.5.7. Le IX (ou nerf glosso-pharyngien) 

Ra ppel anatomoclinique 

Le IX est un nerf mixte dont le contingent sensitif innerve le tiers posterieur de la langue, les amygdales, le 
naso-pharynx, la face inferieure du palais, la luette. Les fibres parasympathiques innervent les glandes 
parotides ; enfin les fibres motrices innervent le muscle stylo-pharyngien. II assure aussi la sensibilite 
gustative du 1/3 posterieur de la langue. Le nerf glosso-pharyngien emerge de la face anterieure du bulbe et 
penetre dans le trou dechire posterieur avec le X et le XI, il passe ensuite dans I'espace retro-stylien ou il 
decrit une courbe en avant, il se termine a la base de la langue. 
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Examen 


Les nerfs IX et X s'examinent conjointement de la fagon suivante ; leur atteinte est en effet souvent associee 
et il est difficile de faire la part de ce qui revient a chacun des deux nerfs. 

Etude successive : 

• De la phonation et de la deglutition. 

• Du voile au repos et lors de remission d'un son 

• Sensibilite du 1/3 posterieur de la langue, du voile et du pharynx (reflexe nauseeux) Lors de 
I'attouchement d'un hemivoile, le voile complet se contracte symetriquement et s'eleve (reflexe du 
voile). 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

• Cordes vocales au laryngoscope. 

Semioloqie 

L'atteinte isolee du IX est exceptionnelle. Elle peut au plus entraTner une difficulty moderee de la deglutition 
et un trouble du gout. En cas de deficit moteur on peut observer un deplacement vers le haut et le cote sain 
de la paroi posterieure du pharynx lorsque le patient prononce la lettre A (signe du rideau). 

Le reflexe nauseeux est diminue ou aboli, le gout est altere sur le tiers posterieur de la langue. Enfin il peut 
exister de tres rares exemples de nevralgie essentielle du IX. 

1.5.8. Le X (ou nerf pneumogastrique) 

Ra ppel anatomoclinique 

Le X est egalement un nerf mixte bulbaire avec composante vegetative. Le nerf pneumogastrique emerge du 
bulbe en dessous du IX, il sort du crane par le trou dechire posterieur, accompagne nerf spinal. II chemine 
ensuite dans le cou entre la carotide interne et la veine jugulaire interne, le X droit penetre dans le thorax en 
passant devant I'artere sous-claviere, descend en arriere de I'oesophage, traverse le diaphragme et forme le 
plexus gastrique posterieur. Le X gauche passe devant la crosse de I'aorte, descend en avant de 
I'oesophage, il forme ensuite le plexus gastrique ventral. 

Les fonctions du pneumogastrique sont : 

• Motrices : il innerve le voile du palais, une partie du larynx et du pharynx. 

• Sensitives : il innerve le pharynx, larynx, I'epiglotte. 

• Vegetatives : elles sont tres importantes, elles innervent les muscles de I'appareil cardio-vasculaire, 
tracheo-broncho-pulmonaire et digestif. 

Examen : cf examen du IX 

Semiologie 

• Pharyngienne et palatine : paralysie du voile du palais avec deviation de la luette du cote sain, 
diminution ou abolition du reflexe du voile. En cas de lesion unilateral, la deglutition est peu 
perturbee. En cas de lesion bilaterale, la voix est nasonnee, les liquides regurgitent par le nez. 

• Laryngee : une atteinte unilateral partielle entraine peu de symptomes, parfois une raucite de la 
voix. En cas de lesion totale unilateral du X, on observe une voix faible et voilee qui se fatigue 
facilement. 

1.5.9. Le XI (ou nerf spinal) 

Ra ppel anatomoclinique 

Le XI est exclusivement moteur. Les noyaux d'origine sont situes dans la moelle cervicale, le nerf monte 
dans le canal rachidien, sort du crane par le trou dechire posterieur, il innerve le stemo-clei'do-mastoTdien 
(SCM) et la partie superieur du trapeze. 
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Examen 


On etudie les mouvements contraries de flexion et de rotation de la tete en regardant et palpant la corde du 
sterno-cleTdo-mastoi'dien. On examine le moignon de I'epaule, et en particulier la position de I'omoplate, on 
etudie le haussement contrarie de I'epaule. 

Semiologie 

Son atteinte entraine une paralysie du SCM (rotation de la tete) et du trapeze (difficultes a hausser I'epaule). 

1.5.10. Le XII (ou nerf grand hypoglosse) 

Rappel anatomocliniaue 

Le XII est un nerf exclusivement moteur destine a la langue. Son noyau d'origine est situe dans le bulbe, il 
sort du crane par le canal condylien anterieur et se dirige vers la base de la langue, il innerve les muscles de 
la langue, les muscles genio-hyoidiens et thyro-hyoidiens. 

Examen 


Etude de I'aspect de la langue au repos, et des mouvements de la langue (tirer la langue, faire claquer la 
langue, s'essuyer les levres avec la langue. 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

Semiologie 

L'atteinte unilateral du XII entraine une paralysie de I'hemi-langue. Lors de la proctation de la langue, elle 
devie du cote paralyse. Les fasciculations et I'atrophie sont plus tardifs. 

1.5.11. Testez vos connaissances ! 


Testez vos connaissances 


1.6. Examen des fonctions superieures 

L'examen des fonctions superieures doit etre realise en debut d'examen clinique, notamment chez la 
personne agee : 

• d'une part pour evaluer la pertinence des signes fonctionnels retrouves a I'interrogatoire 

• et d'autre part pour preciser le type d'atteinte : troubles du langage, de la regulation des gestes 
(praxies), de la memoire ou du jugement. 

1.6.1. Examen du langage 

Langage oral 
— > Expression : 

Langage spontane : nom, profession, histoire de la maladie. 

• Repetition de mots, de phrases de logueur croissante. 

• Formulation de series : mois de I’annee ect. Denomination d’objet ou d’images. 

• Description d’une image complexe. Recit d’une histoire (chaperon rouge). 
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— > Comprehension : 

• Designation d’objets, d’images. 

• Execution d’ordres simples (ouvrez les yeux, fermez la bouche). 

• Execution d’ordres complexes (main droite sur oreille gauche). 

Lanqaae ecrit 

— > Lecture : 

• Identification de lettres, syllabes, mots 

• Lecture a voix haute. 

• Execution d’ordre ecrits. 

• Correspondance de phrases ecrites et d’action 


— > Ecriture : spontanee, dictee, copiee. 

1.6.2. Examen des praxies 

Definition 


Ce sont les fonctions qui regulent I'execution des gestes a un niveau elabore.Le trouble qui resulte de la 
perturbation de ces fonctions est I'apraxie. II correspond a un trouble de la realisation du geste en I'absence 
de deficit sensitivomoteur, de trouble de la coordination, de trouble de la comprehension ou de la 
reconnaissance, et de deficit intellectuel important. 

Exploration 

• Gestes sans signification (boucles entrecroisees avec le pouce et I'index, index et majeur ecartes en 
V les autres doigts replies dans la main). 

• Gestes symboliques du type « montrez moi comment on fait » : un salut militaire, un pied de nez, un 
au revoir, un applaudissement. 

• Gestes transitifs figures du type « imaginez que : vous avez un peigne dans la main, une brosse a 
dents, une cle, un clou et un marteau, un tire-bouchon et une bouteille, faites semblant ». 

• Gestes transitifs avec objets reels : « prenez un objet et utilisez le » (un peigne, une gomme, des 
ciseaux, un pinceau). 

Semioloqie 

— > Apraxie ideomotrice 

Elle caracterise la perturbation de la realisation sur commande verbale de gestes simples, sans utilisation 
d'objet. Elle se manifeste pour les gestes symboliques ou transitifs figures. II peut s'agir de simplification 
d'approximation ou d'une impossibilite complete. Elle est generalement secondaire a une lesion parietale de 
I'hemisphere dominant. 

— > Apraxie ideatoire 

C'est une perturbation de la realisation de gestes complexes se manifestant dans I'utilisation d'objets reels. 
Elle s'observe pour les lesions etendues du carrefour parieto-occipital gauche ou bi-parietal, ou au cours des 
demences. 

— > Apraxie constructive 

C'est un trouble des capacites spatiooonstructives se manifestant dans le domaine graphique et dans le 
maniement des relations spatiales (dessin de cube, ecriture). Apraxie reflexive : C'est I'impossibilite de 
realiser sur imitation des gestes sans signification symbolique ou pratique. Elle se voit dans le syndrome 
frontal et les demences. 
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1.6.3. Examen de la memoire 

Rappel 

Selon le type d'enregistrement : 

Memoire a court terme ou memoire tampon ou memoire de travail : correspond au stockage labile des 

donnees pendant une duree breve (15-20"). 

• Memoire a long terme : stockage definitif des donnees dans un systeme a capacite illimitee pendant 
une duree illimitee. 

Selon le type d'information a stacker : 

• Memoire verbale : stockage d'informations preferentiellement verbal, comme pour un texte, sous 
dominance hemispherique gauche. 

• Memoire visuospatiale : stockage ou encodage preferentiellement non verbal comme pour un visage 
ou une forme, sous dominance hemispherique droite. 

Exploration de la memoire 

Examen prealable du niveau de vigilance, du langage, des autres. 

Fonctions cognitives, des appareils sensoriels. 


— > Interrogatoire 

• lateralisation manuelle, niveau prealable d'etudes et professionnel, degre d'utilisation des facultes 
amnesiques ; 

• les antecedents pathologiques : recherche surtout des pathologies neurologiques centrales (accident 
vasculaire cerebral, traumatismes) ou psychiatriques (depression, anxiete), toxicomanies (alcool, 
drogues) ; faire la liste exhaustive de tous les medicaments actuels ou consommes dans la periode 
des 3 mois ayant precede I'installation des troubles amnesiques ; 

• le mode d'installation et 1'evolution des troubles amnesiques : on distinguera entre troubles 
transitoires ou permanents, d'installation aigue, subaigue ou progressive ; 

• la nature des troubles de memoire, leur caractere isole ou non ; on distinguera les amnesies pures 
ou associees, les amnesies globales ou dissociees ;le niveau de plainte mnesique du patient en le 
comparant a ce que rapportent ses proches et au retentissement des troubles sur la vie 
quotidienne : une plainte mnesique absente ou faible contrastant avec une perte d'autonomie fait 
evoquer une pathologie organique. Au contraire, une plainte mnesique majeure contrastant avec une 
autonomie et un fonctionnement social preserves doit faire evoquer en premier lieu un trouble 
d'origine psycho-affective (anxiete, depression). 

• Evaluation de la memoire des faits biographiques : la qualite des reponses que donne le patient sur 
son histoire personnelle, sur sa maladie est un excellent indice de fonctionnement de la memoire 
retrograde. Quand cela est possible, c'est une bonne habitude que d'interroger de fagon detaillee un 
proche sur quelques evenements du passe recent (une semaine), semi recent (un mois) et plus 
recule (plusieurs annees) dont le patient devrait normalement se souvenir. Lors de I'examen du 
patient, on dispose alors d'un materiel verifiable devaluation de la memoire biographique. 

• Evaluation de la memoire des faits recents : il faut apprecier I'orientation dans le temps et dans 
I'espace, le souvenir de faits publics ou personnels recents. 

• La memoire des connaissances didactiques et semantiques : on evalue en questionnant le patient 
sur des faits de connaissance generale (histoire, geographie), en lui demandant de definir des mots 
ou des concepts. Les performances sont a interpreter en reference au niveau anterieur presume du 
patient. 


Tests de memoire 


Des epreuves de rappel differe sont utiles pour evaluer la rapidite de I'oubli : il suffit par exemple d'evaluer a 
intervalles reguliers (T, 5', 15' et 30') le nombre de mots retenus a partir d'une liste de 3 ou 5 mots. 

Situation de rappel : on demande au patient de restituer des donnees (ex. retenir 3 mots citron, cle, ballon), 
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soit sans indice de rappel (rappel libre, quel mots ?), soit avec I'aide d'indices categories, (rappel indice = 
c'est un fruit, lequel est-ce ?). On peutfaire varier le delai du rappel : immediat ou differe. 

Situation de reconnaissance. Apres avoir donne une consigne de stacker des donnees en memoire, ou 
demande au sujet de reconnaTtre ces donnees parmi d'autres informations sans rapport (distracteurs) (parmi 
ces 3 mots, lequel : citron, planche, chemise ?). 

1.6.4. Examen des activites intellectuelles 

Attention 


Capacite de controler le champ d’application de I’activite intellectuelle. L’attention diffuse (tous les sens sont 
aux aguets) s’oppose a I’attention selective qui permet de poursuivre une tache en cessant de percevoir le 
stimulations ambiantes etrangeres. Le cortex frontal joue un role important dans ce controle de I’activite 
nerveuse.Les troubles de I’attention se manifestent par une distractibilite, la necessity de repeter les ordres. 
Le test de texte barrage d’une lettre dans un texte imprime explore I’attention selective. 

Intelligence 

Aptitude a saisir les rapports et le sens dans un ensemble d’elements successifs en apparence disparates, a 
generaliser a un niveau conceptuel. Les desordres de (’intelligence se manifestent par des erreurs de 
raisonnement, I’incapacite a resoudre des problemes simples, de critiquer des histoires absurdes... 

Juaement 

La credulite, la naivete et la perte de I’autocritique indiquent la deterioration du jugement. 

1.6.5. Mini-Mental Status 


Version imprimable 


Nom : 

Date : 

Prenom : 

Score ■ (Score normal : 30 pts. Deficience significative : score inferieur ou egal a 27 pts.) 

Orientation (1 pt par reponse exact) 

A - En quelle annee sommes-nous ? 

En quelle saison ? 

En quel mois ? 

Quelle est la date exact ? 

Quel jour de la semaine sommes-nous ? 

B - Dans quelle ville nous trouvons nous ? 

Dans quel departement ? 

Dans quelle region sommes nous ? * 

Quel est le nom de I'hopital ( en ville, nom du cabinet ou du medecin) ? 

A quel etage sommes-nous ? 

Apprentissage 

« Je vais vous dire 3 noms d'objets et retenir car je vous demanderai de les redire un peu plus tard : cigare, 
fleur, porte » - Compter 1 point par mot correctement repete au ler essai. 

• Repeter jusqu'a ce que les 3 mots soient appris (s'arreter a 5 essais). Noter le nombre d'essais. 
Attention et calcul Demander de compter a partir de 100 en retirant 7 a chaque fois. Arreter apres 5 
soustractions. Noter le nombre de reponses correctes. En cas de difficulte, chaque soustraction peut 
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etre decomposee. Exemple : 93-7 ? En cas d'erreur, demander : etes vous sur ? Si le patient se 
corrige, compter le point. 

• Si le patient ne peut ou ne veut pas effectuer cette tache, demander d'epeler le mot M.O.N.D.E a 
I'envers. 

Noter le score «attention et calcul» a 0 ; la performance d'epellation est notee a part et non totalisee. 


Rappel des 3 mots 

Langage 

• Denommer : un stylo, une montre ( 1 pt par mot). 

• Repeter : « pas de mais, ni de si, ni de et » (1 pt si la repetition est correct). 

• Copie de dessin : (cf image ci-dessous) (1 pt si tous les angles sont presents, ainsi que les 2 
intersections). 

• « Ecrivez-moi une phrase, ce que vous voulez ». Compter un point pour une phrase comprenant au 
moins un sujet, un verbe, semantiquement correcte, mais grammaire et orthographe indifferentes. 

- Apprecier la vigilance sur un continuum. 

Image 

fc 

1.6.6. Testez vos connaissances 


Testez vos connaissances 


2. Semiologie syndromique 

Un syndrome regroupe des signes fonctionnels et physiques ayant une meme signification 
physiopathologique (ex : syndrome confusionnel) et/ou une meme valeur localisatrice anatomique (ex 
:syndrome medullaire, syndrome cerebelleux). 

L'analyse syndromique est une strategie de raisonnement Clinique a part entiere, indispensable a maitriser, 
en particulier dans le domaine de la semiologie neurologique ou les tableaux cliniques peuvent se presenter 
sous des formes tres polymorphes. 

2.1. Syndrome myogene 

Caracterise par un deficit de la force musculaire lie a une affection primitive des fibres musculaires. Ses 
principales caracteristiques cliniques sont : 

• Deficit de la force musculaire , symetrique, le plus souvent a predominance proximale, rhizomelique 
(a la racine des membres), pouvant retentir sur la statique (hyperlordose, bassin bascule en avant et 
thorax rejete en arriere) et la marche (marche dandinante). 

• Modification du volume du muscle: atrophie le plus souvent, hypertrophie parfois. 

• Abolition de la reponse idiomusculaire a la percussion du muscle. 

• Importance des signes negatifs temoignant de I'integrite du systeme nerveux central et peripherique: 
reflexes tendineux conserves (en I'absence d'amyotrophie majeure), absence de signes sensitifs ou 
pyramidaux. 
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2.2. Syndrome myasthenique 

Correspond a une atteinte de la jonction neuromusculaire (schema). II est caracterise par : 

• Fatigabilite anormale a I'effort 

• Deficit variable d'un jour a I'autre et au cours d'une meme journee (plus marque le soir) 

• Deficit variable d'un territoire musculaire a I'autre: I'atteinte de la musculature oculaire est la plus 
frequente (ptosis, diplopie), mais tous les autres muscles peuvent etre atteints (troubles de la 
phonation, de la deglutition, de la mastication, de la respiration ...). L'atteinte des membres 
predomine aux racines. 


2.3. Syndrome neurogene peripherique 

Caracterise par I'ensemble des symptomes lies a l'atteinte du neurone moteur peripherique. 

• Deficit de la force musculaire: la paralysie est flasque 

• Hypotonie 

• Reflexes osteo-tendineux diminues ou abolis dans les territoires correspondants 

• Amyotrophie, consequence de la denervation, plus ou moins marquee selon le degre de l'atteinte 
nerveuse peripherique. 

• Crampes frequentes 

• Fasciculations: plus frequemment observees dans les atteintes chroniques de la come anterieure de 
la moelle. 

Peuvent aussi s'observer : 

• Troubles vasomoteurs avec oedeme et cyanose. 

• Troubles trophiques. 

2.3.1. Atteintes focalisees 

Syndromes mono-radiculaires 

• La douleur est le symptome majeur: 

° Trajet : part du rachis, irradiant vers le territoire de la racine. 

° Circonstances de declenchement : augmentation de pression du liquide cephalo-rachidien (toux, 
etc ), etirement de la racine (manoeuvre de Lasegue). 

• Reflexe tendineux correspondant a la racine interessee: toujours diminue ou aboli. 

• Paresthesies et deficit sensitif dans le territoire de la racine sont possibles 

• Deficit moteur habituellement modere ou absent 

Syndromes pluri-radiculaires 

• Douleurs radiculaires 

• Paralysie flasque des membres inferieurs 

• Abolition des reflexes rotulien et achilleen. 

• Anesthesie en selle et des organes genitaux 

• Abolition du reflexe bulbo-anal (expliquer) 

• Troubles sphincteriens: retention urinaire et recto-anale, incontinence par regorgement. 


Syndromes tronculaires 

Atteinte isolee d'un tronc nerveux. 
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• Signe majeur: deficit moteur de topographie systematisee dans le territoire du nerf interesse (touche 
la totalite ou presque des muscles innerves par le nerf au dessous de la lesion) 

• Amyotrophie developpee en rapport avec le degre de denervation 

• Troubles sensitifs: paresthesies dans le territoire du nerf, plus rarement des douleurs, le deficit 
sensitif interesse toutes les modalites. 

Les principales atteintes sont le nerf median au canal carpien, le cubital au coude, le radial dans la gouttiere 
humerale, le sciatique poplite externe au col du perone. 

1) Atteinte du nerf radial dans la gouttiere humerale 
— > Syndrome moteur 

• Deficit de I'extension de I'avant-bras sur le bras, du poignet sur I'avant-bras et de la premiere 
phalange sur les metacarpiens. 

• Deficit de I'abduction du pouce, de la supination, de la flexion de I'avant-bras sur le bras par 
paralysie du long supinateur. Abolition des reflexes osteo-tendineux tricipital et stylo-radial. 

— > Syndrome sensitif 

• Hypoesthesie de la face dorsale du pouce, de la main et de la premiere phalange de I'index. 

— > Difference entre une atteinte radiculaire C7 et une atteinte tronculaire du radial 

• En cas d'atteinte C7 il y a abolition du reflexe tricipital ; pas de deficit du long supinateur. 


2) Atteinte du sciatique poplite externe au col du perone 
— > Syndrome moteur 

• Deficit moteur portant sur I'extension des orteils et la flexion dorsale du pied, responsable lors de la 
marche d'un steppage : le malade leve fortement le genou puis lance la jambe en avant afin d'eviter 
que la pointe du pied n'accroche le sol. 

• Deficit de 1'eversion du pied par atteinte des peroniers lateraux. 

• Amyotrophie de la loge antero-externe de jambe. 

— > Syndrome sensitif 

• Hypoesthesie au niveau de la face dorsale des premiers orteils et du dos du pied, ainsi qu'au niveau 
de la face antero-externe de jambe. 

— *• Differences cliniques entre une atteinte radiculaire L5 et une atteinte tronculaire du sciatique 
poplite externe 

• En cas d'atteinte L5 il existe un deficit du moyen fessier mais il n'y a pas de deficit du jambier 
anterieur (depend de L4). 

• A I'inverse, en cas d'atteinte du sciatique poplite externe, il existe un deficit du jambier anterieur mais 
le moyen fessier est indemne. 

2.3.2. Atteintes diffuses 

Polynevrites 

Resultent d'une atteinte diffuse du systeme nerveux peripherique, en general en rapport avec une maladie 
generate (carences, diabete, etc ...). 

Toutes les fibres contenues dans le nerf sont touchees, les plus longues souffrent neanmoins en premier, ce 
qui explique la topographie distale de I'atteinte sensitive et motrice. 

• Deficit moteur: interesse surtout les muscles distaux des membres inferieurs, notamment la loge 
antero-externe: steppage. 

• Troubles sensitifs: souvent limites au debut a des douleurs, crampes et paresthesies, avant que ne 
s'installe un deficit sensitif en chaussettes aux membres inferieurs et, plus tard, en gants aux 
membres superieurs. 

• Les reflexes achilleens sont precocement abolis. 

• Les troubles trophiques et vasomoteurs sont habituels. 

• Syndrome axonal/demyelinisant 


25 


© UMVF - Universite Medicale Virtuelle Francophone 


Polyradiculonevrites 

Les fibres nerveuses sont atteintes de fagon globale, tant au niveau des racines que des extremites distales. 
Les fibres courtes sont done touchees comme des fibres longues. Le fait le plus cara des fibres cortes 
comme des fibres longues cteristique est done la possibility d'atteinte des nerfs des muscles faciaux et 
respiratoires (facteurs du pronostic vital immediat). 

• [.'installation peut etre rapide comme dans le syndrome de Guillain-Barre : 

o Survenue en quelques jours d'un deficit sensitivo-moteur des 4 membres, distal et proximal, 
o Extension aux nerfs craniens manifestee par une paralysie faciale bilaterale, une atteinte des 
muscles oculomoteurs, des troubles de la deglutition est necessaire. Les muscles respiratoires 
peuvent aussi etre touches 
o Tous les reflexes tendineux sont abolis. 

Multinevrites 


Resultent de I'atteinte simultanee ou successive de plusieurs troncs nerveux, repartie de fagon non 
systematisee. Le plus souvent elles sont dues a une vascularite, plus rarement au diabete. 

Syndromes plexiaues 

2.4. Syndrome pyramidal 


Troubles de la commande motrice 


• Au maximum les troubles de la commande motrice peuvent entrainer une impossibility totale de toute 
mobilisation. 

• Le plus souvent la force musculaire est conservee ou peu alteree, mais les gestes sont malhabiles et 
les mouvements fins distaux difficiles ou impossibles a effectuer. 

• Repartition du trouble moteur : 

° Face : predomine sur les muscles de la partie inferieure du visage 

° Membres : trouble moteur pouvant etre global ou partiel, predominant distalement et sur les 
muscles raccourcisseurs aux membres inferieurs 
° Epargne les muscles axiaux et les muscles du cou. 

• Dissociation automatico-volontaire : deficit moteur surtout apparent dans les activites volontaires et 
tendant a s'attenuer ou disparaitre dans les activites spontanees. Ainsi, la paralysie faciale est nette et 
marquee dans la grimace volontaire et disparait dans le sourire spontane. 

• Syncinesies : mouvements involontaires de groupes musculaires a distance ou a proximite du 
mouvement volontaire effectue 

Modifications du tonus 


• Hypertonie spastique : se manifeste lors de la mobilisation passive par une contraction reflexe du 
muscle etire qui s'oppose a retirement. Cette contraction se voit et se palpe. Elle apparaTt a partir 
d'un certain angle, elle augmente ensuite selon la vitesse et I'importance de 1'etirement : elles est 
dite « elastique ». 

• L'hypertonie spastique predomine sur les muscles extenseurs aux membres inferieurs et sur les 
flechisseurs aux membres superieurs. Elle se renforce a I'effort et a la fatigue. Elle entraine des 
troubles de la marche caracterises par une demarche en fauchant, lorsque I'atteinte pyramidale est 
unilaterale. 
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Reflexes 

• Exageration des reflexes tendineux ??? 

• Signe de Babinski ??? 

• Abolition des reflexes cutanes abdominaux ??? 

• Exageration des reflexes de defense ??? 

• Clonus de la rotule et du pied ??? 


Topographie des atteintes pyramidales 

• Regroupement syndromique 

o Hemiplegie ou hemiparesie : les membres superieur et inferieur d'un meme cote sont affectes, 
ainsi que la face. L'hemiplegie correspond a une paralysie totale et I'hemiparesie a une paralysie 
incomplete. 

o Hemiplegie proportionnelle : egale sur tout I'hemicorps 
° Hemiplegie brachio-faciale 

° Monoplegie ou monoparesie : atteinte d'un membre (monoplegie crurale d'un accident ischemique 
dans le territoire de I'artere cerebrale anterieure). 

° Paraplegie ou paraparesie : atteinte des deux membres inferieurs 

° Quadriplegie ou quadriparesie : atteinte des quatre membres : centrale (compression medullaire 
cervicale), peripherique (polyradiculonevrite aigue). 

• Atteinte corticale : provoque une hemiplegie partielle controlaterale, non proportionnelle. 

• Atteinte au niveau de la capsule interne : provoque une hemiplegie massive, complete et 
proportionnelle (definir les termes) 

• Atteinte des voies pyramidales dans le tronc cerebral : 

° syndromes alternes (paralysies directes des nerfs craniens et hemiplegie controlaterale), si la 
lesion siege au dessus du noyau du facial l'hemiplegie est globale 
° Respect la face si la lesion siege au dessous du noyau du facial 

• Syndrome pseudobuldaire : consequence d'une atteinte bilaterale des voies pyramidales, entraTnant 
° Spasticite 

o Paresie ou paralysie des muscles de I'extremite cephalique : troubles de la phonation et de la 
deglutition et diplegie faciale inferieure 
o Rire et pleurer spasmodique 
o Troubles de la marche (a petits pas) 
o Troubles sphincteriens 

2.5. Syndrome extra-pyramidal 

Syndrome parkinsonien 

Le syndrome parkinsonien, le plus frequent des syndromes extrapyramidaux, est caracterise par 
I'association de 3 symptomes majeurs : 

• Tremblement de repos : 

° S'observe surtout aux extremites des membres superieurs (ou il evoque le geste d'emietter du pain 
ou de rouler une cigarette). 

o Lent (4 a 7 cycles/seconde), regulier, de faible amplitude. 

o Peut etre bilateral d'emblee ou unilateral (surtout dans les formes debutantes) et peut egalement 
toucher les membres inferieurs, la face et la langue. 
o Disparait totalement (ou s'attenue considerablement) lors du mouvement volontaire et du sommeil 
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o Exagere par : emotions, fatigue (fin de journee), efforts intellectuels (calcul mental). 

• Akinesie : 

o Designe la rarefaction de I'activite motrice du patient 

o Apparent dans la motilite volontaire et automatique 

° Niveau global d'activite spontanee reduit, gestes rares, limites en amplitude 

° Reduction ou disparition de la gesticulation « automatique » emotionnelle, ou du balancement des 
bras a la marche 

o Visage peu ou pas expressif, clignement des paupieres rare 

o Exploration visuelle souvent reduite a des mouvements oculaires sans deplacement cephalique 

• Hyperton ie (ou rigidite) extrapyramidale : 

o Diffuse, mais predomine sur les muscles antigravidiques 

o Retrouvee de fagon plus ou moins marquee lors de la mobilisation passive des differents segments 
des membres superieurs. Si le deplacement du membre est interrompu, le membre garde 
passivement sa position. 

o Le phenomene de « la roue dentee » s'observe lorsque la rigidite est moins importante, cedant par 
a-coups successifs. 

° La manoeuvre de Froment permet de depister des formes plus frustes : alors que I'examinateur 
imprime des mouvements passifs au poignet du patient, il demande a celui-ci de faire une geste 
continu avec I'autre main (saisir un objet eloigne, faire « les marionnettes »...). Des que le 
mouvement volontaire est initie, la rigidite se majore et peut apparaitre plus nette. 

Mouvements anormaux 


• Choree 

o Mouvement involontaire spontane, irregulier, souvent asymetrique et survenant sans raison 
o Debut brusque, duree breve et rapide dans son mouvement 
o Present au repos et persiste durant le sommeil 

o Augmente par Taction de muscles servant a initier les mouvements des extremites. 

• Athetose 

° Mouvement lent, ondulatoire 

o Interesse preferentiellement les extremites des membres ou il est caracterise par une combinaison 
quelconque des mouvements plus ou moins continus, lents, serpentiformes, de flexion, extension, 
abduction et adduction. 

• Ballisme 

o Mouvement rapide et irregulier, volontiers repetitif, predominant a la racine des membres 
o Limite a un hemicorps (hemiballisme) dans la plupart des cas 

• Myoclonies 

° Contractions breves, involontaires interessant un ou plusieurs muscles 
° Peuvent etre de nature epileptique. 

• Asterixis 

o Breve relaxation des extenseurs du poignet, lors du maintien de la position main tendue. II est 
observe au cours des encephalopathies hepatiques. 

• Tremblement 

o Mouvements de nature oscillatoire qui resultent d'une serie de contractions alternatives, 
relativement rythmiques, de groupes musculaires opposes. 
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o Tremblement d'attitude (ou tremblement essentiel) : absent au repos, apparait au cours du 
maintien volontaire de certaines positions du corps, predomine habituellement aux membres 
superieurs. La gene apparaTt dans les gestes precis (verser a boire, tenir un verre) et surtout dans 
I'ecriture qui est tremblee. Son rythme varie entre 4 et 7 cycles par seconde, son amplitude 
augmente tant que la position du membre est maintenue mais reste generalement faible. II n'y a 
aucun autre signe neurologique d'examen. 
o Tremblement de repos. 

2.6. Syndrome cerebelleux 


Hvpotonie 

C'est un des elements essentiels du syndrome, elle se manifeste par I'augmentation du ballant au cours de 
la mobilisation passive des segments de membre, par I'hyperlaxite de certaines articulations et par le 
caractere pendulaire des reflexes rotuliens et tricipitaux. 

Ataxie cerebelleuse 


A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

Les troubles de la station debout et de la marche sont done caracterises par la presence d'une ataxie. 

• La station debout immobile est difficile, faite d'oscillations brusques, irregulieres, le patient doit 
ecarter les jambes pour maintenir I'equilibre (elargissement du polygone de sustentation). Au 
minimum on peut observer des mises en tension rapides et regulieres du tendon du jambier 
anterieur, bien visible sur la face anterieure de la cheville (danse des tendons). Ces difficultes sont 
accrues si Ton demande au sujet de prendre appui sur un seul pied ou bien apres une poussee 
d'avant en arriere. Enfin ces troubles ne sont pas aggraves par I'occlusion des yeux. 

• La marche est elle aussi perturbee. Elle est faite d'embardees d'un cote ou de I'autre, elle est dite « 
festonnante », le malade elargit son polygone de sustentation, les bras ecartes pour obtenir plus 
d'equilibre. On la qualifie parfois de demarches « pseudo-ebrieuse ». Les pas sont irreguliers, les 
mouvements des membres inferieurs sont decomposes : elevation excessive des genoux. Dans les 
syndromes plus moderes, les alterations de la marche peuvent etre mises en evidence a la marche 
rapide et a I'execution d'ordres rapides tels « avancez, reculez, tournez... ». 


Les troubles de I'execution du mouvement 


• Dysmetrie. 

• Hypermetrie. 

• Dyschronometrie. (manoeuvre de Stewart-Holmes) 

• Adiadococinesie. 

• Tremblement. 

• Asynchronisme entre muscles agonistes et antagonistes. 

• Troubles de I’ecriture. 


La dysarthrie cerebelleuse 

Elle est la consequence de I'incoordination des differents muscles de la phonation. 

Les syndromes topoqraphiques 

• Le syndrome vermien est caracterise par I'importance des troubles de la statique, resultant 
principalement de troubles de la coordination des muscles axiaux. 

• Le syndrome lateral ou hemispherique est caracterise par une hypotonie de repos et par 
I'incoordination des membres homolaterale a la lesion. 
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2.7. Syndrome vestibulaire 

Svmptomes 

Le principal symptome est le vertige : sensation de deplacement des objets autour du patient. La rotation 
peut se faire dans un des trois plans de I'espace, le plus souvent horizontal. Des bourdonnements d'oreille et 
des nausees peuvent y etre associes. Plus rarement, il s'agit de sensations de latero-pulsion ou d'instabilite 
a la marche. 

Sianes 

— * Le nystagmus 

C'est une oscillation rythmique et conjuguee des globes oculaires. II comporte deux secousses : I'une 
rapide, I'autre lente. En medecine, le sens du nystagmus est defini par celui de la secousse rapide : on dit 
que le nystagmus « bat » de ce cote-la. Le plan dans lequel s'effectue le nystagmus peut etre horizontal, 
vertical, rotatoire, multiple. 

-* Signe de Romberg labyrinthique 

Le patient etant debout, yeux fermes, talons joints, on observe de fagon retardee une deviation lateralisee 
du corps. Cette manoeuvre peut etre sensibilisee si le patient, les membres inferieurs tendus, place ses 
index en face de ceux de I'examinateur : a I'occlusion des yeux on observe une deviation lente, retardee et 
lateralisee des index. 

Syndromes 

— > Syndrome vestibulaire peripherique 

Vertiges rotatoires intenses, accentues par les mouvements de la tete et s'accompagnant de nausees et de 
vomissements. 

• Nystagmus horizontal ou horizonto-rotatoire dont la secousse lente est dirigee du cote atteint. 

• Deviation des index vers le cote atteint. 

• Signe de Romberg lateralise du cote atteint, voire une ataxie. 

• Une atteinte cochleaire frequente avec acouphenes, baisse de I'audition. 

— > Syndrome vestibulaire central 

II est dysharmonieux en ce sens que : 

• Les vertiges sont flous : sensations vertigineuses. 

• Le nystagmus est multiple, rotatoire ou vertical. 

• L'ataxie est multi-directionnelle, comme la deviation des index. 


Les troubles auditifs sont absents ; les signes temoignant d'une atteinte des autres structures du tronc 
cerebral en revanche sont frequents : atteinte des noyaux des nerfs craniens, syndrome cerebelleux. 

2.8. Syndromes medullaires 

Syndrome cordonnal posterieur 

Le syndrome sensitif est homolateral a la lesion medullaire, souvent bilaterale. Les symptomes sensitifs sont 
souvent au premier plan, paresthesies intenses, a predominance distale ou etendues. Les douleurs 
cordonnales posterieures realisent des sensations de striction, d'etau ou plus profondes, « terebrantes ». Le 
signe de Lhermitte est considere comme caracteristique de ce type d'atteinte : la flexion du cou sur le thorax 
provoque une sensation de courant electrique parcourant le rachis et les membres. 

Les signes sensitifs objectifs : le deficit sensitif est unilateral (dans les lesions unilaterales), sous-lesionnel et 
dissocie : il interesse la sensibilite dite « profonde » ou proprioceptive, respectant la sensibilite thermo- 
algique. 
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Selon le siege de la lesion, on peut observer une hemi-ataxie homolaterale a la lesion (lesion cervicale), soit 
un deficit proprioceptif d'un membre inferieur (en cas de lesion dorsale). Le niveau superieur du deficit 
sensitif doit etre precise et reporte sur un schema. 

La lesion cordonnale posterieure est souvent associee a une atteinte radiculaire : syndrome radiculo- 
cordonnal posterieur, s'y associent : des signes d'atteinte radiculaire, I'abolition des reflexes concernes, 
parfois des douleurs fulgurantes et des troubles trophiques comme dans le tabes. 

Syndrome de Brown-Sequard. ou syndrome de I'hemi-moelle 

II est du a une lesion d'une hemi-moelle laterale. Les signes neurologiques situes en dessous de la lesion 
associent un syndrome pyramidal et un syndrome cordonnal posterieur homolateral a la lesion. II existe un 
syndrome spinothalamique contralateral a la lesion, par atteinte des faisceaux spinothalamiques (sensibilite 
thermo-algique) dans les cordons antero-lateraux de la moelle. Le deficit concerne done la sensibilite 
thermique et douloureuse et respecte la sensibilite proprioceptive. 

Syndrome spino-thalamiaue 

Le deficit sensitif est :sous-lesionnel, contralateral a la lesion medullaire, dissocie (touchant les sensibilites 
thermique et douloureuse, epargnant les sensibilites tactile et discriminative). Le syndrome spino-thalamique 
entre generalement dans la constitution du syndrome de Brown-Sequard. 

Syndrome de compression medullaire 

La semiologie depend du niveau de I'atteinte et du mode d'installation. Dans les formes lentes, on note un 
syndrome lesionnel et sous lesionnel : le syndrome lesionnel resulte de la compression de la ou les racines 
correspondant au niveau lesionnel. II s'agit done d'une atteinte radiculaire uni ou bilaterale, plus ou moins 
etendue, indiquant le niveau de compression. Le syndrome sous lesionnel est domine par le syndrome 
pyramidal bilateral entrainant une paraparesie ou paraplegie spasmodique. On note aussi des troubles 
sensitifs a limite superieure nette et des troubles sphincteriens. 

Syndrome centro-medullaire. syndrome syringomyelique 

La lesion centro-medullaire, generalement une fente syringomyelique, interrompt les voies spinothalamiques 
qui decussent dans la moelle. II existe done un deficit sensitif suspendu thermo-algique respectant la 
sensibilite proprioceptive. On observe aussi une atteinte des faisceaux pyramidaux et surtout une atteinte 
des cornes anterieures de la moelle provoquant une amyotrophie progressive du territoire correspondant. 

2.9. Syndrome centro-medullaire, syndrome syringomyelique 

La lesion centro-medullaire, generalement une fente syringomyelique, interrompt les voies spinothalamiques 
qui decussent dans la moelle. II existe done un deficit sensitif suspendu thermo-algique respectant la 
sensibilite proprioceptive. On observe aussi une atteinte des faisceaux pyramidaux et surtout une atteinte 
des cornes anterieures de la moelle provoquant une amyotrophie progressive du territoire correspondant. 

2.10. Syndromes alternes 

Ms resultent d’une lesion du tronc cerebral : 

Au niveau pedonculaire 

Syndrome de Weber : paralysie du III ipsilaterale, hemiplegie controlaterale. 

• Syndrome de Parinaud : paralysie de la verticalite du regard et de la convergence. 

Au niveau protuberantiel 

• Unilateral : 

• syndrome de Millard-Gubler (VII peripherique ipsilateral, hemiplegie contro-laterale 
respectant la face) ; 

• Syndrome de Foville (idem avec VI ipsilateral, deviation des yeux vers I'hemiplegie, 
paralysie de la lateralite vers la lesion). 

• Bilateral : locked-in syndrome : quadriplegie, atteinte bilaterale des VI et VII mutisme, mais 
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vigilance normale. Seuls les mouvements de verticalite sont epargnes. 

Au niveau bulbaire 


Lateral : syndrome de Wallenberg caracterise par : 

• des cephalees posterieures et un vertige rotatoire, 

• anesthesie du V ispsilaterale, 

• paralysies de I'hemivoile (nasonnement), de I'hemipharynx (troubles de la deglutition), de la corde 
vocale (dysphonie, voix bitonale) ipsilaterales, 

• hemisyndrome cerebelleux a predominance statique et signe de Claude-Bernard-Horner ipsilateral, 

• hemianesthesie thermo-algique respectant la face contralateral. 

Median : atteinte directe du XII, hemiplegie croisee respectant la face. 


2.11. Syndrome confusionnel 

Le syndrome confusionnel est caracterise par I'association d'une baisse de la vigilance, d'une desorientation 
temporospatiale, d'un ralentissement et d'une perturbation diffuse des activites intellectuelles, avec souvent 
illusions ou hallucinations et perturbations du cycle veille-sommeil, des troubles du comportement (activite 
generate, etat affectif, conduites sociales). 

2.12. Syndrome dementiel 

La demence est un syndrome clinique dont la caracteristique essentielle est la diminution des capacites 
intellectuelles, sans prejuger de son etiologie ou de son evolutivite. 

Les criteres diagnostiques sont : 

• la presence du syndrome amnesique (atteinte de la memoire a court et long terme) (signe 
obligatoire), 

• la presence d'alteration des capacites intellectuelles, de raisonnement et de jugement, 

• la presence de troubles du comportement (activite generate, etat affectif, conduites sociales) qui 
doivent etre suffisamment importants pour retentir sur la vie sociale ou professionnelle qui ne doivent 
pas etre observes exclusivement dans le cadre d'une confusion mentale et qui doivent pouvoir etre 
attributes par I'enquete etiologique a une affection organique causale, 

• une desorientation temporo-spatiale. 


2.13. Troubles amnesiques 

Amnesie retrograde 

Incapacite a restituer des informations anciennes acquises quand il n'y avait pas encore de troubles de 
memoire. 

Amnesie anterograde 

Incapacite a acquerir des informations nouvelles, depuis le debut des troubles de la memoire. 

Amnesie lacunaire 


Not d'amnesie entourant des souvenirs intacts. 

Ictus amnesique benin 

Le patient, souvent un patient entre 45 et 65 ans, presente a I'emporte-piece une amnesie de type 
anterograde (avec parfois une atteinte retrograde discrete). Souvent associe a un ete de perplexite 
anxieuse, ce tableau regresse en quelques heures (4 a 8 sans laisser d'autres sequelles qu'une amnesie 
lacunaire portant sur tout ou partie de I'episode. Toutes les explorations (electroencephalogramme, 
tomodensitometrie cerebrate) restent normales. L'etiologie demeure inconnue. Le facteur de risque le plus 
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net est un terrain migraineux. Les recidives sont exceptionnelles. 

Syndrome de Korsakoff 

II se caracterise par la triade "amnesie anterograde, tabulations, fausses reconnaissances". II succede a une 
encephalopathie de Gayet-Wernicke, consequence d'une carence aigue en vitamine B1. Celle-ci entraTne 
une mort cellulaire touchant de fagon preferentielle le circuit hippocampo-mamillo-thalamique, ce qui peut 
etre mis en evidence a distance a I'imagerie par resonance magnetique, par une atrophie des corps 
mamillaires. 

Le tableau clinique du syndrome de Korsakoff est caracterise par une amnesie anterograde massive 
contrastant avec une preservation de la memoire retrograde. Cette preservation est toutefois relative : seuls 
les souvenirs les plus anciens sont clairement intacts, en revanche, les souvenirs anterieurs a ('installation 
du syndrome peuvent etre partiellement alteres. Le patient est anosognosique, et produit souvent des 
tabulations compensatrices en reponse a des questions portant sur des faits qu'il a oublies. Les fausses 
reconnaissances consistent en I'attribution d'une identite ou d'un degre de familiarite errones a un sujet 
inconnu du patient avant sa maladie. Elies sont souvent associees aux tabulations. 

2.14. Troubles du langage 

Aphasie de Broca 

• Liee a une lesion de I’aire de Broca (3eme circonvolution frontale gauche). 

• Aphasie non fluente. 

• Troubles arthritiques pertubant I'execution des phonemes. 

• Discours hache, ralenti, monotone. 

• Manque du mot responsable de perseverations, role facilitant de I’ebauche orale. 

• Comprehension preservee. 

Aphasie de Wernicke 

• Liee a une lesion de la premiere circonvolution temporale gauche. 

• Aphasie fluente, langage normalement articule. 

• Expression spontanee abondante. 

• Contenu plus ou moins incomprehensible en raison d’usage inapproprie de mots ou de phonemes. 

• Paraphrasies verbales et phonemiques, neologismes conduisant a un jargon depourvu de sens 
(jargonophasie). 

• Comprehension perturbee. 

Aphasie de conduction 

• Lesions temporale et parietale gauche. 

• Langage spontane riche en paraphrasies phonemiques ou verbales. 

• Preservation de la comprehension. 

• Disorganisation severe de la repetition. 


2.15. Syndromes hemispheriques 

II est important de savoir localiser, a partir des donnees cliniques, une lesion hemispherique et notamment 
de pouvoir distinguer entre une lesion frontale, temporale, parietale et occipitale. 

La distinction de ces differents syndromes hemispheriques est capitale car ils possedent une forte valeur 
localisatrice de I'atteinte. Leur bonne connaissance permet par exemple de juger de la coherence entre les 
manifestations cliniques et les donnees d'imagerie :on evitera ainsi I'erreur d'expliquer des manifestations 
cliniques d'origine occipitale par une lesion frontale visualisee fortuitement sur le scanner cerebral du 
patient ! 

2.15.1. Syndrome occipital (cortex primaire) 

Lesion unilateral totale (ou substance blanche sous-jacente) : hemianopsie laterale homonyme avec 
epargne maculaire, controlaterale a la lesion. 
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Lesion unilaterale partielle : quadranopsie superieure (levre inferieure de la calcarine) ou inferieure (levre 
superieure). 

Lesion bilaterale partielle (surtout sous-corticale) : hemianopsie double, avec atteinte de la vision 
peripherique dans tout le champ visuel, mais respect de la vision maculaire. 

Atteinte bilaterale de I'aire 17 : cecite corticale qui affecte la vision peripherique et centrale dans tout le 
champ visuel mais conserve les reflexes pupillaires. 

Les crises comitiales visuelles ayant pour origine le cortex visuel primaire se caracterisent par leur nature 
elementaire : points, lignes, eclairs ou formes simples, pouvant etre lumineux ou colores, mobiles ou non. 


2.15.2. Syndrome parietal 

Cortex primaire (aires 1. 2 et 3) 

Hypoesthesie controlaterale a tous les modes, frequemment associee a une hemianopsie laterale 
homonyme ou a une quadranopsie inferieure (egalement controlaterales). Les crises comitiales sensitives 
ayant pour origine le cortex parietal primaire se caracterisent par des paresthesies elementaires d'un 
hemicorps. 

Cortex associatif faires 5. 7. 39 et 40) 

— > Lesion parietale gauche 

• Aphasies de types et de degres divers, apraxies (perte de la comprehension ou de la realisation d'un 
certain nombre d'activites motrices sans deficit moteur) de types et de degres divers. 

— * Lesion parietale droite 

• Les syndrome d'hemi-inattention (ou heminegligeance) visuelle, auditive, somesthesiques motrice 
illustrant les atteintes de I'attention selective. 

• Anosognosie (meconnaissance par le malade de son affection). 

• Apraxie de I'habillage. 

• Syndrome de negligence de I'hemi-espace gauche, perturbations de la gestion de donnees 
topographiques (itineraires, plans etc...). 


2.15.3. Syndrome temporal 

Cortex primaire (aires 41 et 42) 

• Atteinte unilaterale gauche : surdite verbale. 

• Atteinte unilaterale droite : agnosie auditive (bruits familiers, musique...). 

• Atteinte bilaterale : surdite corticale affectant les sons de toute nature. 

• Les crises comitiales ayant pour origine le cortex temporal primaire se manifestent par des 
hallucinations auditives elementaires (sons indetermines) ou plus complexes (sons identifiables, 
voix, melodies ...). 

Cortex associatif 

• Atteinte hemisphere gauche (face externe) : aphasie de Wernicke en regie associee a une 
hemianopsie laterale homonyme droite. 

• Les crises comitiales complexes sont tres variees : aphasiques ou avec vocalisation et palilalie, avec 
automatismes psychomoteurs, avec manifestations vegetatives. 

2.15.4. Syndrome frontal 

Ra ppel neuro-physiologique 

Le lobe frontal est le lobe le plus volumineux du cerveau (environ 1/3 du manteau cortical). II comporte le 

cortex moteur primaire et de nombreuses zones associatives efferentes (cortex premoteur et aire de Broca) 
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et afferentes (le lobe frontal regoit des afferences de pratiquement toutes les autres structures corticales et 
sous-corticales). Traditionnellement on exclut des syndromes frontaux les troubles consecutifs a des lesions 
des aires motrices ou de Broca. Les nombreuses connexions du lobe frontal expliquent son role dans 
I'integration des donnees sensorielles pertinentes, la coordination de differentes activites instrumentales 
specifiques (motrices, langage, memoire, activites visuospatiales, etc.) et dans ce que Ton appelle les 
fonctions cognitives executives (les capacites de planification, d'anticipation et de surveillance). Les lesions 
frontales se traduisent done par un certain degre de disorganisation des activites instrumentales 
specifiques, mais surtout par les consequences eventuelles de I'alteration des fonctions executives sur les 
comportements elabores. 


Elements du syndrome frontal 


— > Ralentissement psycho-moteur : 


Perte des initiatives et des actions necessaires a la vie quotidienne. 


• Restriction des champs d'interet. 

• Absence de reaction affective normale. 

• Parfois au contraire excitation psychomotrice : jovialite, moria. 

— > Perturbations de I'activite motrice : 

• Defaut d'initiative et de spontaneity gestuelle qui peut realiser un comportement de negligence 
motrice d'un hemicorps. 

• Impossibility de reproduire des series de gestes, de rythmes, ou mieux de dessins tres simples. 

• Perseverations et stereotypies gestuelles : un geste est repete ou maintenu inutilement et perturbe 
I'ensemble de I'activite motrice, realisant des comportements de collectionnisme et d'aimantation. 

• Troubles de I'equilibre et de la marche avec retropulsion en station debout (abasie), mauvaise 
utilisation des membres inferieurs lors de la marche (astasie ou apraxie de la marche), au maximum 
impossibilite de tenir debout et de marcher. 

• Comportement d'urination qui est une miction effectuee apparemment normalement quels que soient 
le lieu et I'entourage sans que le patient en paraisse aucunement affecte. 

— ► Reaction de prehension pathologique (grasping reflex) (films): 

• Reapparition des reflexes archai'ques. 

• Mutisme ou diminution de fluidity du langage, manque du mot avec pourtant un stock lexical intact 
apres stimulation, perseverations (le mot est repete et parasite la phrase suivante) dans le langage 
oral ou ecrit, le malade repete parfois en echo la question de I'examinateur (echolalie). 

—*■ Troubles de I'attention et de la memoire : 

• Deficit de I'attention volontaire et de la concentration ou au contraire distractibilite extreme. 

• Deficit de la memoire de fixation et des apprentissages : pas de strategic valable dans les tentatives 
de memorisation, pas d'organisation logique des donnees a memoriser. 

• Ces troubles de la memoire immediate sont parfois a I'origine de confabulations (evenements 
souvent reels du passe faisant irruption dans le temps present). 

— > Troubles intellectuels : trouble du raisonnement et du jugement. Ils apparaissent souvent lors des 
activites abstraites et complexes necessitant plusieurs operations pour aboutir a une solution ou a une 
synthese finale (problemes arithmetiques, histoires absurdes, explication de proverbes). II s'agit plus d'un 
deficit de la strategie menant au but que d'un deficit des activites elementaires. 


Differentes formes de syndrome frontal peuvent etre observees : 

• Syndrome du cortex prefrontal (face externe) se traduisent par une reduction de I'activite motrice 
(akinesie) et de la vie emotionnelle, parfois des phenomenes de negligence motrice, un trouble de 
I'equilibre et de la marche (astasie-abasie), I'impossibilite d'elaborer de nouveaux programmes et le 
caractere perseveratif et stereotype de leurs reponses face aux situations nouvelles. 

• Syndrome orbito-basales se traduit par une hyperactivite motrice exageree, fragmentee, avec des 
reactions impulsives inadaptees (stereotypie gestuelle, collectionnisme), un grasping reflex, une 
dependance accrue vis a vis du monde exterieur avec de nombreuses conduites stereotypiques, une 
perte de la selectivity des processus mentaux qui se manifeste par des troubles du comportement, 
du raisonnement et du jugement, un comportement d'urination. 
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• Syndrome paramedianes se manifeste par une inertie motrice, un trouble parfois massif de 
I'initiation. 

2.16. Syndrome meninge 

Interroaatoire 

• La cephalee : elle est constante et peut etre isolee. Permanente avec des paroxysmes provoques 
par la lumiere, les mouvements de la tete, le bruit. Elle est violente, diffuse, souvent pulsatile, decrite 
comme des sensations d'eclatement, d'etau, elle irradie vers le cou et le rachis ; elle s'accompagne 
parfois de rachialgies. 

• Une photophobie, une intolerance au bruit, une hyperesthesie diffuse rendent encore cette cephalee 
si particuliere et penible. 

• Les vomissements sont inconstants, sans nausee prealable, survenant aux changements de 
position, faciles, sans effort. 

• D'autres troubles vegetatifs peuvent survenir, surtout dans les formes graves : troubles du rythme 
cardiaque (bradycardie), du rythme respiratoire (bradypnee, pauses), une elevation tensionnelle. La 
constipation est classique mais tardive. 

• D'autres symptomes peuvent survenir, selon les etiologies, certains sont des signes de gravite : 
troubles de la conscience (obnubilation, etats confusionnels, plus rarement coma), convulsions plus 
rares chez I'adulte. 


Examen physique 

• La raideur de la nuque est le signe meninge le plus precoce et le plus constant. Elle se recherche par 
la flexion passive de la tete sur le thorax. Le mouvement est limite par la contracture tres douloureuse 
des muscles cervicaux posterieurs. Les mouvements lateraux sont moins douloureux et possibles. 

• Le signe de Kernig se recherche en pliant les cuisses sur le bassin, jambes etendues : une douleur 
s'oppose a cette extension et oblige le patient a flechir les cuisses et les jambes. On peut aussi 
chercher cette contracture en faisant asseoir le patient sur son lit : on observe une flexion des jambes 
et cuisses sur le bassin. 

• Le signe de Brudzinski apparait lors des tentatives d'anteflexion de la tete, on observe une flexion 
involontaire des membres inferieurs. 

• Les reflexes tendineux et cutanes sont variablement perturbes. On peut ainsi observer un signe de 
Babinski, des reflexes tendineux vifs. 

• D'autres signes neurologiques peuvent apparaTtre en fonction de I'etiologie : 

o Dans les meningites infectieuses virales ou bacteriennes, le syndrome meninge est accompagne 
d'un syndrome febrile. L'analyse du LCR permet de differencier les meningites a liquide clair (le 
plus souvent virales) des meningites purulentes (bacteriennes). 

° Dans I'hemorragie meningee, le syndrome meninge est d'installation brutale, la cephalee est 
violente et les troubles de la conscience habituels. 

2.17. Syndrome d'hypertension intra-cranienne 

Definition et physiopathologie 

Le syndrome d'HIC est I'ensemble des signes et symptomes traduisant I'augmentation de la pression a 
I'interieur de la boite cranienne. La cause peut en etre une augmentation du liquide cephalo-rachidien (exces 
de synthese ou defaut de resorption, notamment par blocage de circulation vers les lieux de resorption), une 
augmentation de la masse cerebrale (oedeme, processus expansif intra-cerebral), ou un processus expansif 
intracranien extracerebral (hematome extra ou sous-dural, meningiome). La consequence de I'HIC est une 
souffrance cerebrale plus ou moins diffuse, liee a la compression des structures cerebrales et a des 
phenomenes vasculaires associant a des degres divers stase veineuse et defaut de perfusion arterielle. La 
tolerance cerebrale, done la rapidite d'apparition et la severite des signes cliniques, est liee a la nature du 
processus causal et a sa topographie (une tumeur de la fosse posterieure entraine, a volume egal, plus 
rapidement un syndrome d'HIC qu'une tumeur de siege frontal. Elle est surtout inversement proportionnelle a 
son allure evolutive : le syndrome d'HIC est d'autant plus severe que I'augmentation de la pression est 
rapide, ne permettant pas la mise en place de processus d'adaptation. 
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Les deux risques majeurs de I'HIC sont : 

• L'engagement cerebral, c'est a dire la hernie du tissu cerebral pousse par la pression au travers de 
tous les orifices qui se presenter^ : sous la faux du cerveau (engagement cingulaire), par la fente de 
Bichat (engagement temporal), trou occipital (engagement amygdalien). 

• L'atrophie optique avec cecite definitive liee a I'ischemie du nerf optique, elle-meme consequence de 
la stase veineuse. NB : une atrophie optique peut etre la consequence rapide (quelques jours) d'une 
HIC severe d'installation suraigue. 


Semioloqie 

Les cephalees peuvent etre le seul signe d'appel. Leur type, intensity, et duree peuvent varier 
considerablement selon I'etiologie. Toutefois, certaines caracteristiques des cephalees doivent faire penser a 
I'HIC : 

• apparition chez un patient habituellement non cephalalgique, ou modification des caracteres 
habituels des cephalees chez un cephalalgique connu, 

• installation/recrudescence nocturne ou matinale, 

• accroissement progressif de la frequence, de la duree et de I'intensite, 

• caractere rebelle aux antalgiques usuels. 


Les vomissements sont inconstants. Ms sont evocateurs lorsqu'ils surviennent sans nausee prealable, « en 
fusee », souvent lors d'un changement de position de la tete. 

Les autres signes d'HIC sont plus tardifs : ralentissement ideatoire ou obnubilation, impression de flou visuel 
ou de diplopie horizontale transitoires, impressions vertigineuses aux changements de position. 

Les signes propres a I'etiologie peuvent etre associes ou meme etre le motif de consultation : crises 
d'epilepsie (quel qu'en soit le type), baisse de I'acuite visuelle, tout symptome neurologique d'atteinte 
centrale (hemiparesie ; ataxie cerebelleuse ; syndrome tronculaire...). [.'association a des signes d'HIC doit 
etre recherchee. systematiquement. 

L'examen neurologique peut : 

• etre normal, ce qui n'ecarte pas le diagnostic, 

• reveler des signes lies a I'HIC : alteration diffuse des fonctions cognitives (ralentissement surtout) 
pouvant etre objective par un test court comme le Mini Mental Status Examination (Figure 11) ; 
paralysie incomplete du VI (sans valeur localisatrice), 

• reveler les signes propres a I'etiologie. Toute cephalee accompagnee de signes ou de symptomes 
neurologiques doit faire evoquer et rechercher une HIC. 

L'examen du fond d'oeil : 

• est a faire sans dilatation atropinique si le syndrome d'HIC est d'installation aigue et/ou accompagne 
de troubles de la vigilance, I'etat des pupilles etant un critere de surveillance, 

• peut etre normal (HIC recente, nourrisson, patient age) sans exclure le diagnostic, 

• peut reveler en fonction croissante de la severite : une stase papillaire (dilatation veineuse), un 
oedeme papillaire (flou du contour papillaire debutant au niveau du quadrant supero-interne, 
angulation des vaisseaux, saillie de la papille), des exsudats et hemorragies peri-papillaires, enfin 
une atrophie optique (papille decoloree). 


2.18. Testez vos connaissances 


Testez vos connaissances 
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Objectifs specifiques 

• ConnaTtre les bases anatomiques et physiologiques necessaires a la comprehension de la semiologie 
ophtalmologique. 

• Savoir interroger un patient ayant une plainte oculaire. 

• Savoir examiner un patient se plaignant d’un trouble visuel. 

• Comprendre la demarche de I’examen ophtalmologique specialise et savoir en decrypter le 
vocabulaire et la signification. 

1. Anatomie 

Vous trouverez dans cette section les bases d’anatomie et de physiologie essentielles a la comprehension et 
(’interpretation des troubles oculaires dont pourraient se plaindre les futurs patients dont vous aurez la 
charge. 


Figure 1 : Coupe de I'oeil 



1.1. Globe oculaire 

On definit classiquement un contenant (forme de trois "enveloppes" ou "membranes") et un contenu : 

Contenant 


— > Membrane externe ou coque corneo-sclerale 


• Constitute en arriere par une coque fibreuse de soutien, la sclere, prolongee en avant par la cornee 
trans-parente. 

• La jonction entre sclere et cornee est denommee limbe sclerocorneen. 

• La partie anterieure de la sclere est recouverte jusqu'au limbe par la conjonctive. 

• La sclere presente a sa partie posterieure un orifice dans lequel s'insere I'origine du nerf optique, 
denommee tete du nerf optique ou papille. 

— > Membrane intermediaire ou uvee 

• ChoroYde : tissu essentiellement vasculaire responsable de la nutrition de I'epithelium pigmentaire et 
des couches externes de la retine neurosensorielle. 

• Corps ciliaires : leur portion anterieure est constitute par les procts ciliaires, responsables de la 
stcrttion d'humeur aqueuse et sur lesquels est instrte la zonule, ligament suspenseur du cristallin, et 
le muscle ciliaire, dont la contraction permet I'accommodation (par les changements de forme du 
cristallin transmis par la zonule). 

• Iris : diaphragme circulaire perfort en son centre par la pupille, dont I'orifice est de petit diametre a la 
lumiere vive (myosis) et de grand diametre a I'obscuritt (mydriase). Le jeu pupillaire est sous la 
dtpendance de deux muscles : le sphincter de la pupille et le dilatateur de I'iris. 
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Membrane interne ou retine 


• Elle s'etend a partir du nerf optique en arriere et tapisse toute la face interne de la choroi'de pour se 
terminer en avant en formant une ligne festonnee, I'ora serrata. 

• La retine est constitute de deux tissus : la retine neurosensorielle et I'epithelium pigmentaire. 


Figure 2 : Representation schematique du globe oculaire. 



Contenu 


II est constitue de milieux transparents permettant le passage des rayons lumineux jusqu'a la retine : 

— > Humeur aqueuse 

• Liquide transparent et fluide qui remplit la chambre anterieure, delimitee par la cornee en avant et I'iris 
en arriere. 

• Secretee en permanence par les proces ciliaires, I'humeur aqueuse est evacuee au niveau de Tangle 
iridocorneen a travers le trabeculum dans le canal de Schlemm qui rejoint la circulation generate. 

• Une gene a I'evacuation de I'humeur aqueuse provoque une elevation de la pression intraoculaire 
(valeur normale : < 22 mm Hg). 

— > Cristallin 

• Lentille biconvexe, convergente, amarree aux proces ciliaires par son ligament suspenseur, la zonule. 

• Capable de se deformer par tension ou relachement de la zonule sous I'effet de la contraction du 
muscle ciliaire, et de modifier ainsi son pouvoir de convergence : ceci permet le passage de la vision 
de loin a la vision de pres qui constitue I'accommodation (la perte du pouvoir d'accommodation du 
cristallin avec I'age est responsable de la presbytie qui necessite le port de verres correcteurs 
convergents pour la lecture). 

— > Corps vitre 

• Gel transparent, entoure d'une fine membrane, la hyaloi'de, qui remplit les 4/5emes de la cavite 
oculaire et tapisse par sa face posterieure (hyaloi'de posterieure) la face interne de la retine. 

Le globe oculaire est classiauement subdivise en deux regions comprenant les structures 

precedemment decrites : 

— > le segment anterieur, il comprend la cornee, I'iris, la chambre anterieure, Tangle iridocorneen, le cristallin 

et le corps ciliaire. 

— > le segment posterieur, il comprend la sclere, la choroi'de, la retine et le corps vitre. 

Figure 3 : Separation du globe oculaire en "segment anterieur" et "segment posterieur" 

Segment anterieur Segment posterieur 

r " 1 
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1.2. Retine 

La retine est constitute de deux tissus : la retine neurosensorielle et l'epithelium pigmentaire. 

La retine neurosensorielle est composee des premiers neurones de la voie optique : 

• Photorecepteurs (cones et batonnets). 

• Cellules bipolaires. 

• Cellules ganglionnaires dont les axones constituent les fibres optiques qui se reunissent au niveau 
de la papille pour former le nerf optique. 


Avec le nerf optique cheminent les vaisseaux centraux de la retine (artere centrale de la retine et veine 
centrale de la retine) qui se divisent en plusieurs pedicules juste apres leur emergence au niveau de la 
papille ; les vaisseaux retiniens sont responsables de la nutrition des couches internes de la retine. 

L'epithelium pigmentaire constitue une couche cellulaire monostratifiee apposee contre la face externe de 
la retine neurosensorielle. 

La fonction principale de la retine est la phototransduction. 

• La phototransduction est assuree par les photorecepteurs en synergie avec l'epithelium pigmentaire. 

• Les articles externes des photorecepteurs (entoures par les villosites de l'epithelium pigmentaire) 
renferment des disques contenant le pigment visuel (rhodopsine, composee d'une proteine, I'opsine, 
et de vitamine A ou retinal) qui est «blanchi» par la lumiere (rupture entre I'opsine et le retinal). II 
s'ensuit une chaine de reactions aboutissant a la liberation d'un messager qui modifie la polarisation 
de la membrane plasmatique, faisant naitre I'influx nerveux qui va cheminer le long des voies 
optiques jusqu'au cortex occipital. La rhodopsine est resynthetisee au cours du «cycle visuel». 

• L'epithelium pigmentaire assure le renouvellement des disques par un mecanisme de phagocytose. 

II existe deux types de photorecepteurs : 

• les batonnets, responsables de la vision peripherique (perception du champ visuel) et de la vision 
nocturne, 

• les cones, responsables de la vision des details et de la vision des couleurs ; ils sont principalement 
regroupes dans la retine centrale, au sein d'une zone ovalaire, la macula. 


Figure 4 : Representation schematique d'une coupe histologique de retine 

Fibres optiques 
Cellules ganglionnaires 

Cellules bipolaires 

Photorecepteurs 
Articles internes 

Photorecepteurs 
Articles externes 

• ■ • ■ • ■ • ■ .• • • • • • •. ■ • ■ • ■ • Epithelium pigmentaire 
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1.3. Voies optiques 

Les voies optiques permettent la transmission des impressions lumineuses retiniennes aux centres corticaux 
de la vision. Elies comprennent : 

• Le nerf optique : il traverse I'orbite et penetre dans le crane par les trous optiques. Son extremite 
anterieure (tete du nerf optique) est visible a I'examen du fond d'oeil : c'est la papille. 

• Au-dessus de la selle turcique, les deux nerfs optiques se reunissent pour former le chiasma ou se 
fait un croisement partiel des fibres optiques (hemi-decussation), interessant uniquement les fibres 
en provenance des hemiretines nasales ; les fibres issues de la partie temporale de la retine 
gagnent quant a elles la voie optique homolaterale. 

• Des angles posterieurs du chiasma partent les bandelettes optiques qui contiennent les fibres 
provenant des deux hemiretines regardant dans la meme direction. Elles contournent les pedoncules 
cerebraux pour se terminer dans les corps genouilles externes, qui font saillie sur la face laterale du 
pedoncule cerebral. 
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• De la partent les radiations optiques : constitues par le troisieme neurone des voies optiques qui 
gagne le cortex visuel situe sur la face interne du lobe occipital 

Figure 5 : Voies optiques 



1- Nerfoptique 2- Chiasma 3-Bandelettes optiques 4- Corps genouilles externes 5- Radiations optiques 6- 

Cortex occipital 


1.4. Voies du reflexe photomoteur 

Le reflexe photomoteur (RPM) est la constriction pupillaire (myosis) survenant a I'eclairement d'un oeil ; il 
fonctionne de fagon analogue au diaphragme automatique d'un appareil photo ou d'une camera : 

• La voie afferente du RPM chemine avec les voies optiques: elle debute au niveau des photo- 
recepteurs retiniens stimules par la lumiere ; les fibres pupillo-motrices cheminent le long des nerfs 
optiques jusqu'au chiasma ou elles subissent une hemi-decussation, puis le long des bandelettes 
optiques jusqu'aux corps genouilles externes ; elles ne suivent pas les radiations optiques mais 
gagnent les deux noyaux du III. 

• La voie efferente parasympathique du RPM emprunte le trajet du III et se termine au niveau du 
sphincter de I'iris. Elle assure la contraction pupillaire (myosis). 

• La voie efferente sympathique du RPM : contrairement a la voie parasympathique, elle assure la 
dilatation pupillaire (mydriase) ; elle naTt dans I'hypothalamus, puis suit un trajet complexe passant 
notamment par le ganglion cervical superieur et la carotide primitive. Elle gagne ensuite I'orbite et le 
muscle dilatateur de I'iris. Un rameau se detache dans I'orbite et gagne un muscle intrapalpebral, le 
"muscle retracteur de la paupiere superieure" ou muscle de Muller (a differencier du muscle releveur 
de la paupiere superieure, sous la dependance du III). Ainsi, toute lesion le long de ce trajet 
entrainera un myosis et un discret ptosis du meme cote (syndrome de Claude-Bernard-Horner). 

• Chez un sujet normal, a I'eclairement d'un oeil, on observe un myosis reflexe du meme cote : c'est le 
RPM direct ; mais, du fait de I'hemi-decussation des fibres pupillo-motrices au niveau du chiasma, 
on observe egalement, par la voie du III contralateral, un myosis de I'oeil oppose : c'est le RPM 
consensuel. 


Figure 6 : Representation schematique des voies du reflexe photomoteur (la voie efferente 

sympathique n'est pas representee ici) 



1.5. Systeme oculomoteur 

L'oeil peut etre mobilise dans differentes directions grace a six muscles stries. 
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• Quatre muscles droits 

• Droit medial : mouvements du globe oculaire en dedans (muscle adducteur). 

• Droit lateral : mouvements en dehors (muscle abducteur). 

• Droit superieur : mouvements en haut et en dehors (muscle elevateur et abducteur). 

• Droit inferieur : mouvements en bas et en dehors (muscle abaisseur et abducteur). 

• Deux muscles obliques 

• Oblique superieur : mouvements en bas et en dedans (muscle abaisseur et adducteur). 

• Oblique inferieur : mouvements en haut et en dedans (muscle elevateur et adducteur). 

Les muscles oculomoteurs sont innerves par les nerfs oculomoteurs : 

• Le III (nerf moteur oculaire commun), innerve les muscles droit superieur, droit medial 
(anciennement denomme droit interne), droit inferieur et oblique inferieur (ancien petit oblique). 
Nota : le III assure aussi le reflexe photomoteur (composante parasympathique), I'accommodation 
ainsi que I'innervation du muscle releveur de la paupiere superieure. 

• Le IV (nerf pathetique), innerve le muscle oblique superieur. 

• Le VI (nerf moteur oculaire externe), innerve le muscle droit externe. 


Des centres supra-nucleaires, situes en amont des noyaux des nerfs oculomoteurs, permettent 
des mouvements synchrones des deux globes oculaires (centre de la lateralite, de 
/'elevation, ...) 

Par exemple, dans le regard a droite, le centre de la lateralite assure, par I'intermediaire des 
noyaux du III et du VI, la mise en jeu synchrone et symetrique du muscle droit interne de I'oeil 
gauche et du muscle droit externe de I'oeil droit. 


Figure 7 : Les muscles de I'oculomotricite et leur innervation 



1.6. Appareil protecteur 

• Les paupieres : formees par une charpente fibreuse rigide (le tarse) et un muscle (I'orbiculaire), qui 
permet I'occlusion palpebrale sous la dependance du nerf facial. Le clignement physiologique 
permet un etalement du film lacrymal a la surface de la cornee. 

• La conjonctive : recouvre la face interne des paupieres (conjonctive palpebrale ou tarsale) et la 
portion anterieure du globe oculaire (conjonctive bulbaire) jusqu'au limbe sclerocorneen. 

• Le film lacrymal assure I'humidification permanente de la cornee. II est secrete par la glande 
lacrymale principale situee de chaque cote a la partie supero-externe de I'orbite, et par des glandes 
lacrymales accessoires situees dans les paupieres et la conjonctive; il est evacue par les voies 
lacrymales qui communiquent avec les fosses nasales par le canal lacrymo-nasal. 


Figure 8 : Paupieres et conjonctive 


Conjonctive bulbaire 
Conjonctive palpebrale 


Musde orbiculaire 


Tarse 
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Figure 9 : Glande et voies lacrymales 

■ Glande lacrymal 
Points lacrymaux 

Canalicules lacrymaux 
Sac lacrymal 
Canal lacrymo-nasal 


1.7. Testez vos connaissances ! 


Testez vos connaissances 


2. Examen Clinique 

Cette section expose la demarche de I'examen ophtalmologique, base tout d'abord sur I'interrogatoire. 
Sont ensuite expliques : 

• I'examen des paupieres, 

• la mesure de I'acuite visuelle, 

• la recherche d'un trouble de la refraction, 

• I'etude du reflexe photomoteur, 

• I'examen du segment anterieur, 

• la mesure de la pression intraoculaire, 

• I'examen de I'oculomotricite, 

• I'examen du fond d'oeil, 

• I'examen de Tangle irido-corneen par gonisocopie. 


2.1. Interrogatoire 

L'interroqatoire a pour but essentiel a faire preciser au patient le trouble visuel dont il se plaint. 

• Baisse d'acuite visuelle : elle peut interesser la vision de pres et/ou la vision de loin : 

° Baisse d'acuite visuelle de loin : la cataracte senile par exemple. 

° Baisse d'acuite visuelle de loin et de pres : les principales affections de la macula par exemple. 

° Baisse isolee de la vision de pres : due le plus souvent a une presbytie. 

• Sensation de fatigue visuelle : difficultes a soutenir I'attention, ou cephalees sus-orbitaires en fin de 
journee. Elies peuvent traduire une insuffisance de convergence. 

• Myodesopsies (sensation de "mouches volantes" ou de "corps flottants") et phosphenes (sensation 
d'eclairs lumineux) : ce sont le plus souvent des signes benins mais parfois annonciateurs d'un 
decollement de la retine. 

• Metamorphopsies : deformation des lignes droites qui apparaissent ondulees. 

Figure 10 : La grille d'Amsier (A) sert a chercher des metamorphopsies (B) 
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• Hemeralopie : gene en vision crepusculaire ou lors du passage d'un milieu bien eclaire a 
I'obscurite; principal signe de la retinopathie pigmentaire. 

• Diplopie (= vision double) : il peut s'agir d'une diplopie monoculaire ou binoculaire : 

• Diplopie monoculaire : diplopie par dedoublement de I'image au niveau de I'oeil atteint, ne 
disparaissant pas a I'occlusion de I'autre oeil. 

• Diplopie binoculaire : n'est presente que les deux yeux ouverts et disparait a I'occlusion de 
I'un ou I'autre des deux yeux. 


Le mode d'installation des siqnes doit etre precise (++++) 

• Progressif, il evoque une affection devolution lente (exemple : cataracte, metamorphopsies 
d'apparition progressive evoquant une affection maculaire peu severe). 

• Brutal, il evoque une atteinte severe necessitant une prise en charge urgente (exemple : baisse 
d'acuite visuelle brutale par occlusion arterielle retinienne ou neuropathie optique) 


Attention ! Certaines affections severes ne s'accompagnent d'une baisse d'acuite visuelle qu'a un stade 
evolue. C'est le cas du glaucome chronique et de la retinopathie diabetique. 

Rechercher une douleur 


Superficielle : 

• Minime, a sensation de "grains de sable" evoquant une simple conjonctivite. 

• Intense, avec photophobie (crainte de la lumiere) et blepharospasme (fermeture reflexe des 
paupieres) evoquant un ulcere de la cornee. 

• Profonde : 

• Moderee, evoquant une affection inflammatoire intraoculaire. 

• Intense, irradiees dans le territoire du trijumeau (exemple : glaucome aigu). 

Determiner revolution des symptomes 

• Amelioration spontanee ou avec un traitement local (ex. conjonctivite traitee par des collyres 
antibiotiques). 

• Symptomotalogie stable. 

• Aggravation : 

• lente, traduisant en principe une affection peu severe, 

• rapide, signe de gravite +++. 

Rechercher des antecedents oculaires 

• Episodes analogues anterieurs ? 

• Episodes analogues dans I'entourage ? 

• Autres affections oculaires ? 


2.2. Semiologie des paupieres 

Inflammation et infection palpebrale : bleoharites 

On distingue les blepharites localisees (orgelet et chalazion) et des blepharites chroniques diffuses. 

• Orgelet : furoncle du bord libre de la paupiere centre sur un bulbe pileux. La douleur peut etre vive, la 
rougeur localisee se surmonte d'un point blanc de pus qui perce apres quelques jours. 

Figure 11 : Orgelet 
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• Chalazion : granulome inflammatoire developpe sur une glande de Meibomius engorgee au sein du 
tarse, par occlusion de I'orifice au niveau de la partie posterieure du bord libre. Devolution se fait 
souvent vers I'enkystement entramant une voussure induree faisant bomber la peau. 

Figure 12 : Chalazion 



• Blepharites diffuses chroniques : toute la rangee du bord libre de la paupiere est rouge, irritee, avec 
un aspect parfois crouteux agglutinant les cils. On retrouve frequemment une rosacee cutanee du 
visage. 

Malposition des paupieres 


• Ectropion : Eversion du bord libre de la paupiere, en general la paupiere inferieure : le bord libre de la 
paupiere n'est plus au contact du globe. 

Figure 13 : Ectropion 



• Entropion 

Deplacement en dedans du bord libre de la paupiere, amenant les cils a frotter sur le globe. 


• Ptosis 

Chute de la paupiere superieure. 

La position normale du bord libre de la paupiere superieure est a 2 millimetres sous le limbe 
sclerocorneen superieur (la paupiere superieure recouvre la partie superieure de la cornee). 

Figure 14 : Ptosis congenital unilateral 



Les defauts de fermeture des paupieres 
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• Retraction de la paupiere superieure : 

La retraction de la paupiere decouvre I'iris et s'accompagne d'une asynergie oculopalpebrale dans le 
regard vers le bas (la paupiere ne suit pas le globe oculaire quand il s'abaisse). 

Elle est expliquee par une hyperaction du muscle de Muller. 

C'est un signe d'hyperthyroi'die. 

• Lagophtalmie = inocclusion palpebrale : 

La paralysie faciale peripherique en est la cause la plus frequente. On observe une legere retraction 
de la paupiere superieure et un signe de Charles BELL (lors de la tentative infructueuse de 
fermeture de la paupiere superieure, le globe se revulse normalement vers le haut et laisse voir la 
sclere blanche). 



On a demande a ce patient de termer les yeux : mise en evidence d'un signe de Charles Bell temoignant 

d'une paralysie faciale peripherique gauche. 

Source : http://orl-nimes. fr/ 


2.3. Mesure acuite visuelle 


La mesure de l'acuite visuelle, couplee a une etude de la refraction (voir plus bas), est realisee a deux 
distances d'observation : 


• De loin, ou I'echelle de lecture est placee a cinq metres. L'acuite visuelle de loin est chiffree en 
lOemes : I'echelle la plus utilisee est I'echelle de Monoyer utilisant des lettres de taille decroissante 
permettant de chiffrer l'acuite visuelle de 1/10eme a 10/10emes. L'echelle de Snellen est egalement 
couramment employee. 


Figure 17 : Echelles d'acuite visuelle de loin de type Snellen 
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Figure 18 : Echelle d'acuite visuelle de loin de type Monoyer 
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Figure 19 : Mesure de I'acuite visuelle de loin 



• De pres : I'echelle de lecture comportant des caracteres d'imprimerie de tallies differentes, est placee 
a 33 cm. L'echelle la plus utilisee est I'echelle de Parinaud, qui est constitue d'un texte dont les 
paragraphes sont ecrits avec des caracteres de taille decroissantes ; I'acuite visuelle de pres est ainsi 
chiffree de Parinaud 14 (P 14) a Parinaud 1 ,5 (P 1 ,5), la vision de pres normale correspondant a P2. 

Figure 20 : Echelle d'acuite visuelle de pres de Parinaud 



Figure 21 : Echelle d'acuite visuelle de pres de Parinaud 



2.4. Recherche d’un trouble de la refraction 


L'acuite visuelle doit toujours etre mesuree sans correction, puis avec correction optique eventuelle d'un 
trouble de la refraction ou ametropie. 

Lorsque la meilleure acuite visuelle est obtenue sans correction optique, le sujet est emmetrope. 

Lorsque la meilleure acuite visuelle est obtenue avec correction optique, le sujet est ametrope. L'obtention 
de la meilleure acuite visuelle necessite le port d'une correction optique par des verres convergents ou 
divergents dont la puissance est chiffree en dioptries. 

II existe une concordance entre le pouvoir convergent des milieux transparents (cornee, humeur aqueuse, 
cristallin et vitre) et la longueur du globe oculaire, de telle fagon que les rayons lumineux convergent sur la 
retine permettant la perception d'une image nette. 

• Myopie : le globe oculaire est trop long par rapport au pouvoir de convergence des milieux 
transparents, les rayons lumineux convergent en avant du plan retinien. 

• Hypermetropie : le globe oculaire est trop court, les rayons lumineux convergent en arriere du plan 
retinien. 

• Astigmatisme : il existe une anomalie de sphericite de la cornee, les rayons lumineux arrivant dans 
un certain axe vont converger en arriere du plan retinien et les rayons lumineux arrivant dans un 
autre axe vont converger en avant du plan retinien. 

• Presbytie : perte du pouvoir d'accommodation du cristallin qui apparait dans la quarantaine et 
necessite le port de verres convexes en vision de pres. 
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Figure 22 : Representation schematique du trajet des rayons lumineux chez un sujet astigmateet 
chez un sujet presbyte avant et apres correction optique 








Figure 23 : Representation schematique du trajet des rayons lumineux chez un sujet emmetrope, 
chez un sujet myope et chez un sujet hypermetrope avant et apres correction optique 







= 3 © 



2.5. Etude du reflexe photomoteur 

Chez un sujet normal, a I'eclairement d'un ceil, on observe un myosis reflexe du meme cote : c'est le RPM 
direct ; mais, du fait de I'hemi-decussation des fibres pupillo-motrices au niveau du chiasma, on observe 
egalement, par la voie du III contralateral, un myosis de I'oeil oppose : c'est le RPM consensuel. 

• Lors d'une mydriase « sensorielle » (consecutive a une baisse de vison severe comme par 
exemple au decours d'une occlusion de I'artere centrale de la retine ou d'une neuropathie optique) : 

• La voie afferente du RPM de I'oeil atteint est « supprimee » : a I'eclairement de I'oeil atteint, 
le RPM direct est aboli, mais egalement le RPM consensuel (vers I'autre oeil). 

• La voie afferente du RPM de I'autre oeil est normale : a I'eclairement de cet oeil le RPM direct 
est conserve, mais aussi le RPM consensuel puisque la voie efferente est normale sur les 
deux yeux. 

• Lors d'une mydriase « paralytique » (par paralysie du III) : 

• A I'eclairement de I'oeil atteint, on observe une abolition du RPM direct (lie a la paralysie du 
sphincter irien) mais le RPM consensuel est conserve (car la voie afferente du RPM est 
conservee). 

• A I'inverse, a I'eclairement de I'autre oeil, le RPM direct est conserve, mais le RPM 
consensuel, attendu au niveau de I'oeil atteint, est aboli. 


2.6. Examen du segment anterieur 

Examen de la conjonctive 

• La conjonctive palpebrale superieure n'est accessible a I'examen qu'en retournant la paupiere 
superieure (ex. recherche d'un corps etranger superficiel). 

• Rougeur conjonctivale (« oeil rouge ») : on notera la distribution de la rougeur : 

• diffuse, 

• predominante dans les culs-de-sac inferieurs, evoquant une conjonctivite, 
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• predominate autour du limbe sclero-corneen («cercle perikeratique»), lors d'un ulcere 
corneen par exemple. 


Figure 24 : Cercle perikeratique 



Figure 25 : Hemorragie sous-conjonctivale 



Examen de la cornee 


La transparence corneenne peut etre diminuee de fagon diffuse par un oedeme corneen (exemple : 
glaucome aigu) ou une keratite. 

Ulcere corneen : I'instillation d'une goutte de fluoresceine permet de mieux visualiser une ulceration 
corneenne, notamment si on I'examine avec une lumiere bleue qui fait apparaitre I'ulceration en vert. 

Figure 26 : Ulcere corneen 



Ulcere corneen 



Ulcere corneen d'origine 
herpetique 
(dendrite = de forme 
ramifiee) 


Examen de I'iris 


On recherche si la pupille est en mydriase ou en myosis. 

Figure 27 : Myosis 




Examen du segment anterieur a la lampe a fente 

Si une partie de I'examen peut etre realise de fagon directe (examen de la conjonctive, recherche d'une 
ulceration corneenne, reflexe photomoteur), un examen plus fin necessite I'utilisation d'un biomicroscope (ou 
"lampe a fente"). 
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Figure 28 : Examen du segment anterieur a la lampe a fente 



Le microscope binoculaire offre plusieurs grossissements, et permet de voir avec detail les differents 
elements du segment anterieur. Son systeme d'eclairage particulier est constitue par une fente lumineuse 
qui permet d'effectuer une "coupe" des differentes structures du segment anterieur. 

Figure 29 : Segment anterieur normal 



Signes inflammatoires : 

• Phenomene de Tyndall : presence de cellules inflammatoires et de proteines circulant dans I'humeur 
aqueuse. 


Figure 30 : Phenomene de Tyndall 



• Precipites retrocorneens (ou retrodescemetiques) : depots de cellules inflammatoires a la face 
posterieure de la cornee. 


Figure 31 : Precipites retrocorneens 



• Synechies irido-cristalliniennes ou posterieures : adherences inflammatoires entre face 
posterieure de I'iris et capsule anterieure du cristallin responsables d'une deformation pupillaire. 

Figure 32 : Synechies irido-cristalliniennes ou posterieures 



— > Hypopion : presence de pus dans la chambre anterieure. 
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Figure 33 : Hypopion 



— > Hyphema : presence de sang dans la chambre anterieure. 

Figure 34 : Hyphema : presence de sang dans la chambre anterieure. 



Examen du cristallin 

L’examen recherche I’existence d’une cataracte (perte de transparence du cristallin) 

Figure 35 : Cataracte blanche totale 



2.7. Mesure de la pression intraoculaire 


La mesure de la pression intraoculaire ou tonus oculaire, peut etre effectuee de deux fagons : 

• soit a I'aide d'un tonometre a aplanation installe sur la lampe a fente : son principe est de 
determiner le tonus oculaire en appliquant une depression sur la cornee. 

• soit, de plus en plus couramment, a I'aide d'un tonometre a air pulse. 

Le tonus oculaire peut etre egalement apprecie par la palpation bidigitale : elle ne donne cependant qu'une 
approximation et n'a en pratique de valeur qu'en cas d'elevation tres importante du tonus oculaire. 

Le tonus oculaire normal se situe le plus souvent entre 10 et 20 mm Hg. 

On parle d'hypertonie oculaire pour une pression intraoculaire > 22 mm Hg. 

2.8. Gonioscopie 

On pratique parfois un examen de Tangle irido-corneen ou gonioscopie qui est realisee a la lampe a fente a 
I'aide d'un verre de contact comportant un miroir permettant d'apprecier les differents elements de Tangle 
irido-corneen. 


Figure 36 : Gonioscopie 
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2.9. Examen du fond d’ceil 


L'examen du fond d'oeil peut s'effectuer selon plusieurs methodes : 

• Ophtalmoscopie directe a I'ophtalmoscope a image droite : d'apprentissage aisee, elle ne donne 
cependant qu'un champ d'observation reduit et ne permet pas une vision du relief. 

Figure 37 : Ophtalmoscopie directe a I'ophtalmoscope a image droite 



• Ophtalmoscopie indirecte ou ophtalmoscopie a image inversee : elle est realisee a travers une lentille 
tenue a la main par I'examinateur. Cette technique permet la vision du relief et un champ 
d'observation etendu, mais est difficile et necessite un apprentissage long. 

• Biomicroscopie du fond d'oeil : elle consiste a examiner le fond d'oeil a I'aide de la lampe a fente en 
utilisant une lentille ou un verre de contact d'examen. Cette technique permet une analyse tres fine 
des details du fond d'oeil. 


Figure 38 : Biomicroscopie du fond d'ceil 



Fond d'oeil normal 


Examen du pole posterieur : il presente trois elements principaux : 

• Papille : formee par la reunion des fibres optiques, elle correspond a la tete du nerf optique 
anatomiquement et a la tache aveugle a l'examen du champ visuel. Elle se presente comme un 
disque clair a bords nets, presentant une excavation physiologique au fond de laquelle apparaissent 
I'artere et la veine centrales de la retine. 

• Vaisseaux : se divisent pour vasculariser la surface retinienne. Les branches veineuses sont plus 
sombres, plus larges et plus sinueuses que les branches arterielles dont elles suivent grossierement 
le trajet. 

• Macula (= fovea) : zone ovalaire de faille sensiblement identique a celle de la papille, situee a 
proximite et en dehors de celle-ci. C'est une region tres riche en cones, permettant la vision des 
details. Elle est centree par la foveola, une zone avasculaire apparaissant plus sombre, ne contenant 
que des cones, zone essentielle permettant la vision des details. 

Figure 39 : Fond d'oeil normal 
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Figure 40 : Representation schematique de I'aspect du fond d'ceil 


»UE GENERALE mptUm 



Retine peripherique 


POLE POSTERIEUR 



— > Examen de la retine peripherique (partie la plus anterieure de la retine) : 

La peripherie retinienne ne peut etre examinee que par I'ophtalmoscopie indirecte ou la biomicroscopie. 

II n'est realise que dans des circonstances particulieres, telles que la suspicion d'un decollement de retine 
par exemple. 

Lesions elementaires du fond d’ceil 


— > Microanevrismes retiniens : ils apparaissent sous forme de points rouges de petite taille; ils siegent sur 
les capillaires retiniens et se remplissent de fluoresceine sur I'angiographie du fond d'oeil (voir plus loin). 


-» Hemorragies 

• Hemorragies intra-vitreennes. 

• Hemorragies sous-retiniennes. 

• Hemorragies intra-retiniennes : hemorragies retiniennes punctiformes: d'aspect analogue aux 
microanevrysmes, et il est parfois difficiles de les distinguer. 

• Hemorragies retiniennes en flammeches (elles siegent dans le plan des fibres optiques). 

• Hemorragies profondes, volumineuses. 


— > Nodules cotonneux (autrefois denommes « nodules dysoriques ») 

Les nodules cotonneux sont des lesions blanches, superficielles et de petite taille. Ils correspondent a 
I'accumulation de materiel axoplasmique dans les fibres optiques. Ils traduisent une occlusion des arterioles 
pre-capillaires retiniennes. 

— ► Exsudats profonds (autrefois denommes «exsudats secs») 

II s'agit d'accumulations de lipoproteines dans I'epaisseur de la retine, qui apparaissent sous forme de 
depots jaunatres. 

— > CEdeme papillaire 

• unilateral, avec baisse d'acuite visuelle : evoque une cause vasculaire, notamment s'il s'associe a 
des hemorragies en flammeche, 

• bilateral, sans baisse d'acuite visuelle : evoque un oedeme papillaire par hypertension 
intracranienne. 


Figure 41 : Microanevrismes retiniens 


Pho+o couleur 
du fond d'oeil 


Angiographie 
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Figure 42 : Microanevrismes retiniens 



Angiographie : Les f leches rouges indiquent des 
microanevrismes 




Figure 45 : Hemorragies retiniennes en flammeches 
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Figure 49 : CEdeme papillaire bilateral b 



2.10. Examen de I’oculomotricite 

On procede a I'examen de la motilite oculaire dans les differentes positions du regard. Cet examen 
examinera les 6 muscles oculomoteurs de chaque oeil separement (ductions) et de fagon conjuguee 
(versions). 


Figure 50 : Examen de I’oculomotricite 



1- Oblique inferieur 2- Droit superieur 
3 - Droit lateral 4_Droit inferieur 
5 - Oblique superieur 6-Droit medial 


2.11. Testez vos connaissances 


Testez vos connaissances 


3. Examens complementaires 

Meme si en ophtalmologie les examens complementaires sont affaire de specialiste, tout medecin doit 
comprendre le principe de ces examens et savoir en expliquer les resultats aux patients. 

3.1. Champ visuel 

Le champ visuel est la portion de I'espace embrasse par I'oeil regardant droit devant lui et immobile. 

L'examen du champ visuel (ou perimetrie) etudie la sensibilite a la lumiere a I'interieur de cet espace en 
appreciant la perception par le sujet examine de tests lumineux d'intensite et de taille variables. 

• le nombre de photorecepteurs decroTt de la macula vers la Peripherie retinienne : ainsi, la sensibilite 
lumineuse decroTt progressivement du centre vers la Peripherie. 
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• la papille, formee par la reunion des fibres optiques, ne contient pas de photorecepteurs : c'est done 
une zone aveugle (scotome physiologiquement non pergu). 


II existe deux principales methodes d'examen du champ visuel, la perimetrie cinetique et la perimetrie 
statique. 

Figure 51 : Examen du champ visuel : Perimetrie cinetique gauche 



obiI gauche 


Figure 52 : Examen du champ visuel : Perimetrie cinetique droit 



ceil droit 


Figure 53 : Examen du champ visuel : Perimetrie statique gauche 

Echelle des gris des valeurs 

30 T -1 ' ° ° 1 .° - T T 

_ 'Mg. 

O- > X ‘ 

~ 

ceil gauche 


Figure 54 : Examen du champ visuel : Perimetrie statique droit 


Echelle des gris des valeurs 



ceil droit 


Figure 55 : Semiologie campimetrique : Champ visuel normal 
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Figure 56 : Semiologie campimetrique : Hemianopsie binasale 



Figure 57 : Semiologie campimetrique : Hemianopsie bitemporale 



Figure 58 : Semiologie campimetrique : Hemianopsie homolaterale homonyme gauche 



Figure 59 : Semiologie campimetrique : Large scotome central dans une nevrite optique retrobulbaire 

chez un patient atteint de sclerose en plaques 



Figure 60 : Semiologie campimetrique : Quadranopsie homolaterale homonyme inferieure gauche 



Figure 61 : Semiologie campimetrique : Quadranopsie homolaterale homonyme inferieure gauche 
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3.2. Vision des couieurs 

II est utile d'effectuer un bilan de la vision des couieurs a la recherche d'une dyschromatopsie dans deux 
circonstances : 

• Pour depister une anomalie congenitale, comme par exemple le daltonisme. On utilise alors des 
planches colorees (tables pseudo-isochromatiques dont la plus connue est celle d'lshihara) dont le 
motif et le fond, constitues de couieurs complementaires, sont indiscernables pour un sujet atteint de 
dyschromatopsie congenitale : ainsi, un sujet daltonien ne verra pas les dessins de planches dont le 
motif et le fond sont constitues de vert et de rouge. 

Figure 62 : Planche d'lshihara identique vue : - a gauche, par un sujet normal, a droite, par un sujet 

daltonien 



• En presence d'une affection oculaire acquise, on utilise habituellement le test de Farnsworth oil on 
demande au patient de classer des pastilles colorees ; les dyschromatopsies acquises se traduisent 
habituellement par une vision alteree et une confusion de deux couieurs complementaires : bleu et 
jaune (dans certaines affections retiniennes) ou rouge et vert (au cours des neuropathies optiques). 

Figure 63 : En presence d'une affection oculaire acquise, on utilise habituellement le test de 
Farnsworth oil on demande au patient de classer des pastilles colorees ; les dyschromatopsies 
acquises se traduisent habituellement par une vision alteree et une confusion de deux couieurs 
complementaires : bleu et jaune (dans certaines affections retiniennes) ou rouge et vert (au cours 

des neuropathies optiques). 



3.3. Electrophysiologie 

• Electroretinogramme (ERG) : enregistrement du potentiel d'action retinien secondaire a une 
stimulation lumineuse de la retine a I'aide d'une electrode corneenne. L'ERG traduit une reponse 
globale de la retine et n'est altere qu'en cas de lesions retiniennes etendues : ainsi, une atteinte 
maculaire responsable d'une baisse d'acuite visuelle severe peut s'accompagner d'un ERG normal. II 
s'agit done d'un examen peu sensible qui a des indications limitees. 

• Potentiels evoques visuels (PEV) : represented les potentiels d'action naissant au niveau du cortex 
occipital a la suite d'une stimulation lumineuse de la retine : ils explorent done les voies optiques dans 
leur globalite, de la cellule ganglionnaire au cortex occipital. Ils sont un apport au diagnostic des 
neuropathies optiques et sont particulierement interessants dans la sclerose en plaques au cours de 
laquelle ils peuvent en effet etre alteres en dehors de toute neuropathie optique cliniquement 
decelable. 

• Electro-oculogramme (EOG) : permet de mesurer I'activite de I'epithelium pigmentaire. 
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3.4. Angiographie 


C'est la prise de cliches du fond d'oeil apres injection intraveineuse d'un colorant fluorescent (soit de la 
fluoresceine, soit du vert d'indocyanine). Examen de realisation simple, il ne presente que peu d'effets 
secondaires et de complications et peut etre realisee chez la femme enceinte. II existe cependant un risque 
tres faible mais reel de choc anaphylactique (chez les patients presentant des antecedents allergiques, une 
preparation antiallergique de trois jours est necessaire) 

• Angiographie fluoresceinique : apres injection de fluoresceine, des cliches photographiques en 
serie a I'aide d'un filtre bleu permettront d'en visualiser le passage dans les vaisseaux retiniens 
arteriels puis veineux. L'angiographie fluoresceinique realise ainsi une etude dynamique de la 
vascularisation retinienne. 

• Angiographie au vert d'indocyanine : I'injection de vert d'indocyanine permet essentiellement de 
visualiser des vaisseaux choroidiens pathologiques (neovaisseaux choroidiens au cours de la 
degenerescence maculaire liee a I'age par exemple). 

Figure 64 : Angiographie fluoresceinique du fond d'oeil : remplissage progressif des vaisseaux 

retiniens arteriels (a) puis veineux (b) 



Figure 65 : Angiographie du fond d'oeil au vert d'indocyanine dans le cadre d'une degenerescence 
maculaire liee a I'age (DMLA) compliquee de neovaisseaux choroidiens (lesion de couleur blanc 
intense particulierement bien visible sur la figure b. 



3.5. Echographie 


Cet examen peut se faire selon deux modes differents : 

• Mode A : pour apprecier la longueur du globe oculaire (en particulier pour determiner la puissance 
de I'implant lors de chirurgie de la cataracte). 

• Mode B : pour depister un eventuel decollement de la retine quand cette derniere ne peut etre 
visualisee en raison du mauvais etat des milieux oculaires (cataracte ou hemorragie du vitre), ou 
encore pour localiser un corps etranger intraoculaire ou bien aider au diagnostic d'une tumeur 
intraoculaire ou intraorbitaire. 


3.6. Tomographie en coherence optique 

La tomographie en coherence optique (Optical Coherence Tomography = OCT) est une methode d'examen 
recente qui permet d'obtenir des «coupes» de la retine d'une precision nettement superieure a celle de 
I'echographie. 

Sa principale application est I'etude des affections maculaires : 
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• Confirmation du diagnostic d'une membrane premaculaire ou d'un trou maculaire. 

• Quantification d'un oedeme retinien maculaire, et evolution sous traitement par la mesure de 
I'epaisseur maculaire. 

• Visualisation et localisation de neovaisseaux choroidiens dans la DMLA. 

Elle est egalement utilisee dans le depistage et le suivi du glaucome chronique car elle permet de mettre en 
evidence la perte de fibres optiques, premier signe du glaucome. 


Figure 66 : OCT normal : a gauche, OCT passant par la papille et la macula ; a droite, OCT maculaire 


papille macula 




4. Illustrations 

Polycopie national du college des ophtalmologistes universitaires de France (COUF) : 

http://www.sfo.asso.fr 

Nous vous proposons egalement ici quelques films qui illustrent differents aspects de I’examen 
ophtalmologiques. Ms pourront vous aider a memoriser les notions acquises lors de la lecture des 
precedentes sections de ce module d’ophtalmologie. 

Visualisez I’impact de certains troubles visuels sur la conduite automobile ! 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

Assistez a un examen ophtalmoloqique detaille 

Ces trois films peuvent paraitre aujourd’hui un peu desuets, mais finalement, la semiologie change peu au 
cours du temps ! A savourer, pour les semiologues les plus fins ! 

— > Les examens de /a fonction oculaire 


— > Les examens de l_a morpholoaie de /’o e// 

— ► Les examens oculaires de I’enfant 
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Objectifs specifiques 

• Comprendre en quoi I'examen psychiatrique se distingue de la semiologie des differents appareils. 

• Savoir distinguer troubles mentaux et troubles de la personnalite. 

• Savoir distinguer nevroses et psychoses. 

• Savoir reconnaTtre un trouble de I'humeur : etat depressif, etat maniaque. 

• Savoir reconnaitre une anxiete pathologique : anxiete generalisee, anxiete paroxystique (trouble 
panique). 

• Savoir definir et reconnaitre une hallucination. 

• Savoir definir et reconnaitre une obsession, une compulsion, une impulsion, un passage a I'acte. 

• Savoir definir un delire par son mecanisme, ses themes, et son degre de systematisation. 

• Savoir interroger un patient sur ses troubles du sommeil. 

• Savoir definir et reconnaitre une conduite addictive. 

• Savoir reconnaitre les principaux troubles du comportement alimentaire. 

1. Particularites du deroulement de I’examen psychiatrique 

• Dans un endroit calme, qui respecte I'intimite du patient. 

• Empathie : temoigner activement de son interet pour les emotions, les valeurs et I'histoire du sujet, 
mais sans se montrer artificiellement rassurant ou chaleureux. 

• Neutrality : faire preuve de neutralite et de reserve, mais pas de froideur. 

• Premiers temps de I'entretien : aussi peu directifs que possible (temps de I'ecoute), sans toutefois 
laisser s'installer un silence pesant si le patient eprouve des difficultes a s'exprimer librement. 

• Puis vient le temps des questions : obtenir des precisions sur les symptomes, les grandes « 
fonctions psychiques » (fonctions intellectuelles et perceptives, etat affectif, conduites instinctuelles 
et sociales, etc.). 

• Etre attentif aux emotions que declenche le contact avec le patient (sympathie, irritation, 
apitoiement, peur, etc.), dont le medecin doit etre conscient pour que son jugement ne s'en trouve 
pas biaise. 

• Valeur therapeutique de I'examen psychiatrique : les modalites de la relation nouee a I'occasion 
de I'entretien initial engagent largement la qualite de la suite des soins. 


2. Troubles psychiatriques et (troubles de la) personnalite 

Troubles mentaux : maladies plus ou moins durables et plus ou moins clairement delimitees (par exemple 
depression majeure, psychose paranoiaque, trouble obsessionnel-compulsif). 

Troubles de la personnalite : perturbations stables du caractere, comme la personnalite histrionique [ou 
"hysterique"] ou la personnalite antisociale [ou "psychopathique"]. 
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En savoir plus 

Les troubles de personnalite et les troubles mentaux coexistent souvent, et certains 
troubles de personnalite peuvent predisposer a certains troubles mentaux, c'est pourquoi ces 
deux types de troubles sont ranges sous deux "axes" differents dans certaines classifications 
comme celle du DSM-IV. 

La personnalite est un ensemble de particularites psychologiques profondement ancrees 
dans un individu, largement inconscientes et difficilement modifiables, qui s'expriment dans 
pratiquement tous les aspects du fonctionnement mental (cognitions, affectivite, relations 
interpersonnelles) et dans une large gamme de contextes (familial, social, professionnel). 


Lestraitsde personnalite sont a la fois herites biologiquement et issus des experiences 
precoces. Ms constituent la maniere caracteristique et individuelle de percevoir, de penser et 
d'agir sur son environnement. Les traits de personnalite ne constituent des troubles de 
personnalite que lorsqu'ils sont rigides ou inadaptes, qu'ils causent une souffrance subjective 
ou alterent le fonctionnement du sujet ou genent I'entourage. 

II existe une continuity entre des traits de personnalite « normaux » et les personnalites 
pathologiques, qui correspondent a des situations extremes quant a certains facteurs de la 
personnalite. 

Les troubles de personnalite et les troubles mentaux coexistent souvent, et certains troubles de 
personnalite peuvent predisposer a certains troubles mentaux, c'est pourquoi ces deux types de 
troubles sont ranges sous deux "axes" differents dans certaines classifications comme celle du 
DSM-IV. 


3. Nevroses et psychoses 

Psychoses : troubles mentaux graves dans lesquels le contact avec la realite, et la conscience du trouble, 
sont perturbes. La pensee logique, I'affectivite, les relations aux autres sont gravement atteintes. II existe 
frequemment un delire. 

• Groupe des schizophrenies : psychoses debutant chez le sujet jeune, dans laquelle le sens de 
I'identite est gravement perturbe. 

• Groupe des autres psychoses chroniques : survenant chez des sujets d'age mur ou ages, et 
caracterisees par un delire a tonalite souvent persecutoire : psychose paranoi'aque ou psychose 
hallucinatoire chronique. 


Attention 

La "psychose maniaco-depressive" n'est pas une psychose, mais un trouble de I'humeur, avec 
alternance d'episodes depresses et maniaques. 

On parle aujourd'hui de trouble bipolaire. 

Nevroses : pas d'alteration du sens de la realite. 

Le sujet a une conscience, souvent douloureuse, du trouble et de ses difficultes a vivre. II n'y a jamais de 
delire. 

II existe souvent un sentiment de culpability. 

Les symptomes sont variables selon la nevrose : corporels et psycho-sexuels dans la nevrose hysterique, 
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pensees intrusives et compulsions dans la nevrose obsessionnelle, angoisse et evitement dans la nevrose 
phobique, etc. 


En savoir plus 

Le concept de nevrose est plutot adapte a la description psychodynamique* des troubles de la 
personnalite. II a disparu du DSM, et les troubles decrits autrefois dans les nevroses 
apparaissent classes differemment : par exemple les anciennes "depressions nevrotiques" 
dans les troubles de I'humeur , la "nevrose phobique" et la "nevrose obsessionnelle" dans les 
troubles anxieux, etc. 

*L'approche psychodynamique de la psychopathologie est issue de la psychanalyse : elle 
interprete la personnalite, les symptomes et le fonctionnement psychique de I'individu en 
termes d'inconscient, de conflit intra-psychique, de narcissisme, de "perte d'objet", etc. 


4. Semiologie psychiatrique analytique 

Lors de I'entretien, le medecin doit analyser les propos et le comportement du patient, de fagon a pouvoir « 
extraire » les informations utiles a la construction d'un diagnostic psychiatrique. 

II va falloir un langage plus precis que « il n'est pas net», « il est bizarre » ! 

4.1. Les troubles de la vigilance 

Les troubles de la vigilance relevent davantage de la neurologie que de la psychiatrie. 


• Ms comportent Yobnubilation et, a un plus fort degre, la confusion mentale, caracterisee par une 
alteration plus ou moins fluctuante de la vigilance, de la memoire, de I'orientation dans le temps et 
I'espace, et parfois par un onirisme (hallucinations terrifiantes, par exemple images d'animaux 
menagants ou zoopsies). 

• L'exemple-type d'un syndrome confuso-onirique est le delirium tremens, grave syndrome de sevrage 
brutal chez un malade alcoolo-dependant. 


4.2. Troubles de la memoire 

Relevent davantage de la neurologie que de la psychiatrie. 

Amnesies : 

• Retrogrades (ou d'evocation) : oubli de souvenirs jusque la conserves, par exemple dans le 
syndrome confusionnel. 

• Anterogrades (ou de fixation) : impossibility de fixer des informations nouvelles, comme dans 
I'ictus amnesique, transitoire et benin, ou le syndrome de Korsakoff, grave complication de 
I'alcoolisme. 

• Antero-retrogrades (dans les demences). 

• Les amnesies psychogenes, parcellaires, sont rares. 


5 


© UMVF - Universite Medicale Virtuelle Francophone 


4.3. Les troubles du langage 

Les troubles du langage d'origine psychiatrique se distinguent des troubles du langage d'origine 
neurologique ou aphasies. 

Sont decrits en pathologie psychiatrique : 

• Mutisme, de signification variable. 

• Logorrhee, discours accelere et prolixe observe principalement dans la manie. 

• Palilalie, repetition de mots ou de phrases, souvent prononces par I'interlocuteur ( echolalie ), 
observee au cours de la schizophrenic et des demences. 


4.4. Les troubles de la psychomotricite 

• L'agitation motrice : peut etre breve, reactionnelle a un stress aigu, ou durable, au cours de la manie 
et des etats confusionnels ou delirants. 

• Le ralentissement psychomoteur, inverse de l'agitation, est observe dans la depression (lien 
interne). 

• La stupeur est I'absence de toute activity motrice et de langage. Elle est observee apres un 
traumatisme psychique, ou au cours des etats melancoliques, de la schizophrenic, et des etats 
confusionnels. 

• Les compulsions sont des actes inutiles ritualises, que le sujet ne peut s'empecher de repeter tout 
en reconnaissant leur caractere absurde (par exemple : rituels de verification ou de lavage dans le 
trouble obsessionnel-compulsif [ou nevrose obsessionnelle]). 

• Les impulsions sont des actes souvent agressifs ou delictueux, auxquels le sujet se sent contraint, et 
qu'il realise brutalement. L'impulsivite caracterise certains troubles de personnalite comme la 
personnalite anti-sociale. 

• La catatonie s'observe dans certaines schizophrenics. Le patient est mutique, immobile, opposant a 
toute sollicitation (negativisme) ou maintient indefiniment une position du corps fixee par I'examinateur 
(catalepsie). 

4.5. Les troubles des emotions (affectivite, humeur) 


Humeur (ou thymie) : tonalite affective de base, resultante de I'etat emotionnel a un moment donne, 
normalement soumise a des fluctuations tout en restant adaptee a I'ambiance environnante. 

• Peut varier de I'euphorie et du plaisir a la tristesse et a la douleur. A I'oppose de ces humeurs 
extremes (hyperthymie) se situe I'emoussement affectif (hypothymie). L'humeur est pathologique 
lorsqu'elle devient fixe et insensible a I'environnement. 

• L'humeur depressive : comporte une tonalite de tristesse constante, voire de douleur morale. 
Parfois, le deprime exprime plutot son incapacity douloureuse a eprouver des sentiments envers 
autrui (anesthesie affective). L'humeur depressive s'accompagne d'idees pessimistes et pejoratives 
sur le passe, le present et I'avenir, d'un sentiment d'incapacite et de devalorisation de soi, d'un 
desinteret et souvent d'un desir de mort (lien interne). 

• L'humeur expansive : marquee par I'euphorie, I'optimisme, le sentiment de puissance, les interets 
multiples, les desirs imperieux, et I'hypersensibilite a I'ambiance (hypersyntonie). Cette humeur est 
caracteristique de la manie (lien interne). 
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Anxiete (ou angoisse, qui a une connotation plus forte) : etat emotionnel penible caracterise par une peur 
"sans objet", un sentiment d'attente inquiete, et des manifestations neuro-vegetatives souvent au premier 
plan : palpitations, oppression thoracique, gene respiratoire, "boule dans la gorge", etc. 

Elle estfrequente au cours de toutes les maladies psychiatriques mais domine parfois le tableau : 

• Trouble anxieux generalise : anxiete diffuse et permanente. 

• Trouble panique : anxiete survenant par crises spontanee (lien interne). 

• Phobies : anxiete deplacee sur des objets ou des situations sans danger objectif. 

• Hypochondrie : anxiete cristallisee sur la crainte de la maladie. 

Trouble obsessionnel compulsif ou nevrose obsessionnelle : anxiete s'exprimant sous la forme de 
pensees obsedantes (obsessions) que des compulsions tentent de faire disparaitre. 

4.6. Les troubles des activites perceptives 


Illusions : perceptions incorrectes d'un objet reel, observees dans les etats anxieux et confusionnels. 

Hallucinations : perceptions sans objet, qui caracterisent les psychoses (schizophrenics et delires 
chroniques), I'effet des drogues hallucinogenes, et les syndromes confuso-oniriques. 

Les hallucinations ne sont pas « critiquees » par le sujet qui a la conviction de leur realite objective. 

• Hallucinations « psycho-sensorielles », pergues comme exterieures : 
o Auditives (bruits, voix). 

o Visuelles, olfactives, gustatives, tactiles (sensibilite superficielle). 
o Cenesthesiques (sensibilite interne). 

• Hallucinations « psychiques » : il s'agit de voix interieures ou de pensees transmises, par exemple 
via des « ondes ». 

On parle de syndrome d'influence ou de syndrome d'automatisme mental, difficiles a distinguer en pratique. 


Ce type d'hallucinations se rencontre essentiellement au cours des schizophrenies. 

4.7. Les troubles de la pensee, de la conscience de soi et de 
Penvironnement 


Troubles du cours de la pensee 

• Tachypsychie : pensee acceleree, dans la manie ou sous I'effet d'une drogue psychostimulante 

• Bradypsychie : pensee ralentie, dans la depression et les syndromes confusionnels. 

• Barrage : discontinuity de la pensee caracteristique de la dissociation schizophrenique. 

Troubles du contenu de la pensee de ty pe : 

• de type « nevrotique » : 

• Phobies : peur irraisonnee de certains objets ou situations entrainant leur evitement. 

• Obsessions : idees qui s'imposent au sujet qui les ressent comme absurdes mais qu'il ne 
parvient pas a chasser. 

• de type « psychotique », les idees delirantes : symptomes majeurs des psychoses, les idees 
delirantes sont des idees en dehors de la realite, auquel le sujet « adhere ». 
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Un delire se definit par : 

• son mecanisme : hallucination, interpretation, intuition, imagination. 

• son theme : persecution, megalomanie, delire d'influence, delire passionnel, delire mystique, 
delire de filiation, etc. 

• son degre de systematisation (un delire est systematise s'il a une coherence interne) 

• son degre d'extension : « en secteur » ou « en reseau » s'il envahit toute la vie psychique. 


Derealisation et depersonnalisation : symptomes observes parfois de fagon transitoire au cours d'une 
anxiete ou d'un stress majeurs, mais surtout, de fagon durable, au cours des schizophrenies. 

• La derealisation correspond au sentiment que I'environnement est devenu bizarre ou irreel, qu'il a 
perdu sa familiarite. 

• La depersonnalisation correspond a la perte du sentiment d'identite, ou de familiarite avec soi- 
meme. 


4.8. Les troubles du jugement 

S'observent au cours des demences, en lien avec I'affaiblissement des capacites cognitives. 

Des distorsions du jugement, fondees sur I'interpretation erronee de perceptions exactes, ou un 
raisonnement logique a partir de premisses fausses, sont caracteristiques des psychoses chroniques 
comme le delire paranoi'aque. 

4.9. Les troubles des conduites instinctuelles 


Troubles du sommeil : tres frequents dans toutes les pathologies psychiatriques. 

• Insomnies, le plus souvent, dont certaines ont un type evocateur, par exemple I'insomnie du petit 
matin des etats depresses severes. 

• Hypersomnie et somnolence diurne anormale relevent plutot de causes neurologiques ou 
generates (syndrome d'apnees du sommeil), mais sont parfois « nevrotiques » ou « depressives ». 

Troubles des conduites alimentaires : 


• Anorexie : designe la perte de I'appetit. Elle peut etre d'origine organique ou depressive. Dans 
I'anorexie mentale, paradoxalement, c'est une restriction volontaire de I'alimentation qui est en 
cause, et non une anorexie. 

• Acces boulimique : c'est le besoin imperieux d'absorber une grande quantite de nourriture, suivi 
d'un sentiment de culpabilite et de comportements visant a limiter la prise de poids. 


Troubles des conduites sexuelles : recouvrent les troubles de I'identite sexuelle (transsexualisme), les « 
deviations sexuelles », et les perturbations de la realisation de I'acte sexuel (dysfonction erectile, 
anorgasmie, vaginisme ,etc.) qui sont frequentes dans de nombreux troubles mentaux. 

4.10. Les troubles des conduites sociales 

Le passage a I'acte est une conduite impulsive, souvent auto- ou hetero agressive, qui represente le 
principal trouble des conduites sociales. 

II est possible dans de nombreux troubles mentaux, et assez caracteristique de certaines personnalites 
pathologiques (« borderline » ou anti-sociale). 
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4.11. Les conduites addictives ou toxicomanies 

L'addiction se definit comme "la repetition d'actes susceptibles de donner du plaisir mais marques par la 
dependance a un objet materiel ou une situation, recherches et consommes avec avidite". (JL Pedinielli) 


En savoir plus 

L'addiction nait de la rencontre d'une personnalite, d'un environnement social et culturel, et d'un 
produit ou d'un comportement (C Olivenstein). Elle ne suppose pas une psychopathologie 
specifique, meme si certains troubles de personnalite ou certaines maladies mentales (par 
exemple troubles de I'humeur et troubles anxieux) peuvent y predisposer (et aussi en resulter). 


Le concept d'addiction recouvre des situations diverses : 

• Alcoolisme, 

• Tabagisme, 

• Toxicomanie aux produits illicites (opiaces, cannabis, hallucinogenes, etc.), 

• Addictions comportementales (jeu pathologique, activite sportive compulsive), 

• Troubles des conduites alimentaires. 


Pour chacun des produits en cause dans les toxicomanies. on distingue : 


• Usage simple (non pathologique), 

• Usage nocif ou abus (consommation excessive, mais sans dependance, avec des consequences 
nefastes sur la sante physique, psychique et sur la vie sociale), 

• Dependance(consommation compulsive, tolerance = necessity d'augmenter les doses, symptomes 
de sevrage, perturbations psychologiques severes, et complications graves). 


Le diagnostic d'une addiction repose sur certains criteres cliniques : 

• Sujet preoccupe par le produit ou le comportement, 

• Se sent incapable de resister aux impulsions de consommation, 

• Tente vainement de reduire cette consommation ou ce comportement, qu'il perpetue en ayant 
conscience de son role deletere sur la sante ou la vie socio-profession nelle, 

• Sacrifie des activites professionnelles, sociales ou recreatives au profit du produit ou du 
comportement, 

• Se sent irritable et agite en cas d'impossibilite de s'y adonner, 

• Presente des symptomes physiques et psychologiques lors du sevrage. 


5. Examens complementaires 

En pratique Clinique, on utilise certains questionnaires ou echelles (d'auto- ou d'hetero-evaluation selon qu'ils 
sont remplis par le sujet lui-meme ou le medecin) : 

MMS (mini-mental status) : permet une evaluation rapide des fonctions superieures (memoire, langage, 
praxies, gnosies) et oriente le diagnostic vers une demence lorsque le score est < 26/30. 

• Echelle HAD (hospital anxiety and depression scale) : echelle d'auto-evaluation de la 

symptomatologie depressive et anxieuse, congue pour les patients hospitalises en milieu medical. 
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• Questionnaire DETA : vise a reperer les consommateurs d'alcool a risque (abus et/ou dependance) 

• Avez-vous deja ressenti le besoin de Diminuer votre consommation d'alcool ? 

• Votre Entourage vous a-t-il deja fait des remarques au sujet de votre consommation 
d'alcool ? 

• Avez-vous deja eu I'impression que vous buviez Trop ? 

• Avez-vous deja eu besoin d'Alcool des le matin pour vous sentir en forme ? 


Certains examens paracliniques sont utiles pour ecarter une cause organique aux troubles psychiatriques, 
particulierement lorsqu'on est face a un syndrome dementiel, ou a un syndrome confusionnel (dont la cause 
n'est habituellement pas psychiatrique, mais toxique, metabolique, ou temoignant d'une lesion cerebrale) : 

• Tomodensitometrie ou IRM cerebrale. 

• Electroencephalogramme. 

• Bilan metabolique et endocrinien (glycemie, natremie, calcemie, creatininemie, TSH, par exemple). 

6. Semiologie elementaire (illustree) de quelques troubles mentaux 
frequents 

A ce stade de I'entretien, le medecin va regrouper les differentes informations recueillies afin de porter un 
diagnostic operationnel : le patient est triste, mais s'agit-il d'une depression, si oui, est-elle majeure ? Etc. 

6.1. La depression majeure (ou caracterisee) 

Fait partie des troubles de I'humeur (ou troubles thymiques). 

Troubles durables (au moins 15 jours) comportant : 

• Humeur triste, 

• Perte d'interet (de desir), et de plaisir (anhedonie), 

• Ralentissement psychomoteur (discours, gestes, voix) ou plus rarement signes d'agitation, 

• Perte de I'appetit, 

• Troubles du sommeil (classiquement insomnie par reveil precoce, plus rarement hypersomnie), 

• Diminution de I'energie (elan vital), fatigue, 

• Difficultes de concentration et de memoire, 

• Plus rarement : sentiments de culpabilite ou d'indignite (pouvant aller jusqu'au delire dans le cas de 
la melancolie), et idees « noires », de mort voire de suicide, 

• Plaintes somatiques frequentes (fatigue, douleurs), preoccupations hypocondriaques (craintes pour 
sa sante physique), et anxiete. 


Le risque principal de la depression est le suicide. 

La depression est aussi un facteur de risque de mortalite par maladie somatique. 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

6.2. Les autres troubles de I’humeur 


La dysthymie (ou depression mineure) : caracterisee par un etat depressif modere mais tres chronique 


Etat maniaque : realise une forme "inversee" de la depression : 
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• Humeur gaie, expansive ou irritable, 

• Activite augmentee, 

• Communicabilite plus grande, 

• Besoin de sommeil reduit, 

• Fuite des idees, 

• Distractibilite, 

• Le patient peut se livrer a des activites deraisonnables (achats inconsideres, etc.). 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

Trouble bipolaire (ancienne psychose maniaco-depressive) : caracterise par I'alternance d'acces 
maniaques et depresses souvent graves (melancolie). C'est un trouble psychiatrique a fort determinisme 
genetique, que Ton peut controler par les medicaments thymo-regulateurs comme le lithium. 

6.3. Le trouble panique 

Trouble anxieux caracterise par la repetition de crises aigues d'angoisse (ou attaques de panique) 

• Comportent surtout des symptomes somatiques : dyspnee, sensation d'etouffement, vertiges, 
malaise, palpitations, sueurs, nausees, paresthesies,etc.) 

• Symptomes psychologiques : peur de s'evanouir, de mourir, de perdre le controle, souvent pergus 
et decrits par le patient comme la consequence des symptomes physiques, survenus spontanement. 

Ce trouble frequent peut se compliquer d 'agoraphobie (peur des espaces decouverts et de la foule) et 
d 'hypocondrie. 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

6.4. Les autres troubles anxieux 

• Anxiete generalises : trouble frequent et chronique caracterise par des soucis excessifs vis-a-vis de 
nombreux evenements et activites. 

• Phobies specifiques ; peurs irraisonnees ou excessives declenchees par la confrontation (ou 
I'anticipation d'une confrontation) a un objet ou une situation specifique, par exemple : prendre I'avion, 
se trouver dans un endroit clos, rencontrer un animal, voir du sang, subir une injection, etc. 

• TOC : existence d'obsessions et/ou de compulsions (voir § 4.4 et 4.7). 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

• Syndrome de stress post-traumatique. 

• Phobie sociale. 

6.5. Les troubles du comportement alimentaire (TCA) 

Beaucoup plus frequents chez la femme. 

Anorexie mentale 


• Refus de maintenir son poids au dela de 85% du poids normal, 

• Peur intense de (re)prendre du poids, 

• Perturbation de I'image du corps, 

• Deni de la maigreur, 

• Amenorrhee. 


On distingue deux types d'anorexie : restrictive, et avec episodes boulimiques ou vomissements 
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Boulimie 

• Episodes de boulimie (ingestion de grandes quantites de nourriture avec sentiment de perte de 
controle sur la prise alimentaire), 

• Comportements compensatoires (vomissements, laxatifs, jeune, exercice physique intensif). 


Dans les deux cas, il existe une influence excessive du poids ou de la forme corporelle sur I'estime de soi. 
Les TCA peuvent s'associer ou se succeder dans le temps. Leur phenomenologie s'apparente a celle des 
conduites addictives. 

7. Testez vos connaissances 


Testez vos connaissances 
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Objectifs specifiques 

• L'etudiant doit savoir : 

o Determiner la frequence respiratoire et la duree du temps inspiratoire et expiratoire. 
o ReconnaTtre une deformation thoracique 
o Localiser les differents lobes pulmonaires. 
o ReconnaTtre une distension thoracique 
o Examiner une expectoration 

o ReconnaTtre a I’auscultation pulmonaire, le murmure vesiculaire normal 
o ReconnaTtre les bruits surajoutes : crepitants, souffle, frottement pleural, sibilants 
o Percevoir a la palpation les vibrations vocales 
o ReconnaTtre une matite d’un tympanisme a la percussion pulmonaire 
o Rechercher une cyanose centrale et peripherique 
o Rechercher un hippocratisme digital, 
o ConnaTtre les signes de detresse respiratoire 
o ConnaTtre les signes d’hypercapnie 
o ReconnaTtre un syndrome cave superieure 
o ReconnaTtre I'aspect normal d’une radiographie pulmonaire 
o Interpreter les resultats des gaz du sang 

o Interpreter les principaux parametres des epreuves fonctionnelles respiratoires 

1. Rappel anatomie 


II est indispensable de connaitre les bases anatomiques de I’appareil respiratoire afin de savoir interpreter 
les symptomes pneumologiques, I’imagerie et les examens fonctionnels. 

Le schema ci-dessous represente I'arbre bronchique. Notez la systematisation des bronches destinees aux 
differents lobes pulmonaires 


Figure 1 : Arbre bronchique 
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2. Interrogatoire 


L’interrogatoire sera aussi precis que possible, comme d'habitude ! 

II recherchera en particulier les notions de tabagisme et d'exposition professionnelle (extra-professionelle), 
ainsi que les signes fonctionnels importants pour la caracterisation des maladies respiratoires (toux, 
expectoration, hemoptysie, douleur thoracique et dyspnee). 

2.1. Antecedents 

L’interrogatoire sera complet, il insistera sur : 

Le tabagisme (premiere cause de handicap respiratoire en France), dont on evaluera : 

• La consommation, en paquet-annee 

• 1 paquet-annee = 1 paquet de cigarette (20 cigarettes) par jour pendant 1 an 

• Un sujet qui a fume 1 0 paquets-annees peut avoir fume 2 paquets par jour depuis 5 ans, ou 
1 paquet par jour depuis 10 ans 

• S'il est actif ou sevre, et depuis combien de temps 

• En cas de tabagisme actif, nombre de tentatives de sevrage, leur duree et la cause de la 
reprise 

• Le degre de dependance grace a I' echelle de Faaerstrom 

• Attention a rechercher egalement : 

• la consommation de cannabis qui est necessairement associee au tabac 

• un tabagisme passif 


Figure 2 : Le tabagisme 
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Les facteurs d'exposition professionnels par inhalation 

• Amiante ; 

• Silice ; 

• Poussieres de farine ; 


Les antecedents medicaux 

• Infectieux dont : 

• Tuberculose 

• VIH 

• Cancerologiques 

• Allergiques 

Les antecedents chirurqicaux. en particulier thoraciques. 

L'existence d'animaux domestiaues ou de demenaaement recent (si contexte allergique) 

2.2. Toux 

La toux est un phenomene expulsif reflexe (d’origine bulbaire). Elle est utile au drainage bronchique. 
Le type de toux peut orienter vers une origine specifique : 

• Une toux grasse evoque des secretion bronchiques abondantes 

• Une toux seche majoree au changement de position evoque un epanchement pleural 

• Une toux rauque evoque une origine laryngee, comme par exemple une atteinte des cordes 
vocales 

• Une toux bitonale evoque la paralysie d’une corde vocale 

• Une toux a la deglutition evoque une paralysie du carrefour pharyngo-larynge ou une fistule 
tracheo-oesophagienne 

• Une quinte de toux emetisante evoque une coqueluche 


2.3. Expectoration 

L’expectoration (ou crachat ) correspond a un rejet de secretions bronchiques. 

Bien definir I’abondance et la nature : 

• Aspect muqueux (crachat blanc visqueux) : hypersecretion bronchique 

• Aspect purulent (crachat jaune vert compact) : infection 

• Aspect sereux (crachat blanc fluide mousseux) : oedeme pulmonaire 

• Aspect hemoptoYque (c’est a dire contenant du sang) 

L’aspect purulent n’est pas pathognomonique d’une infection bacterienne ! 

II indique seulement la presence de debris de polynucleaires, qui peuvent aussi se voir dans les infections 
virales ! 


5 


© UMVF - Universite Medicale Virtuelle Francophone 


N’oubliez pas de poser les questions suivantes 

• De quelle couleur sont vos crachats ? 

• Combien de fois crachez vous par jour ? 

• Quelle quantity de crachats ramenez vous chaque jour, de simples traces sur vote mouchoir 
ou un verre plein ? 

• La toux est-elle plus importante la nuit ? (pensez alors a I’asthme, a I’insuffisance cardiaque 
ou a un reflux gastro-oesophagien) 


2.4. Hemoptysie 

Une hemoptysie est un rejet de sang rouge sous glottique au cours d’un effort de toux 

• Toujours pathologique, c’est un critere de gravity. 

• Attention aux diagnostics differentials ! 

• la principale difficulty du diagnostic, quand on n’assiste pas a remission du crachat, est de 
s’assurer par I’interrogatoire qu’il s’agit bien d’une hemoptysie (et pas une epistaxis deglutie 
par exemple) ! 

• pour cela, faites bien preciser au malade que le crachat « s’est decroche du fond de la gorge 
lors d’un effort de toux » 


Diagnostics differentials 

• Expulsion d’une epistaxis (saignement de nez) deglutie 

• Gingivorragie 

• Hematemese (vomissement de sang provenant du tube digestif) 

Causes principales 

• Cancer bronchique 

• Dilatation des branches 

• Tuberculose 

• Pneumopathies infectieuses 

• Infarctus pulmonaire (embolie pulmonaire) 

• Hemorragie intra-alveolaire 


2.5. Douleur thoracique 

Une atteinte du parenchyme pulmonaire est indolore. 

Ainsi, dans le contexte d’une maladie de I’appareil respiratoire, la douleur est un symptome qui temoigne 
d’un processus pathologique atteignant la plevre. 

• Attention, devant une douleur thoracique, il faut toujours evoquer en premier lieu les grandes causes 
cardiovasculaires, qui sont potentiellement les plus urgentes 

• Infarctus du myocarde 

• Dissection aortique 

• Embolie pulmonaire 

• Pericardite 

• Les principales causes de douleur d’origine pleurales sont : 

• Pleuresie (epanchement pleural) 

• Pneumothorax 
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• La plevre peut aussi etre touchee par contiguTte : 

• Pneumopathie infectieuse 

• Cancer bronchopulmonaire 

• Processus sous diaphragmatique (pathologies abdominales) 

• Atteinte parietale (fracture costale, douleur intercostale) 


2.6. Dyspnee 

On parle de dyspnee quand le patient rapporte une sensation d’essoufflement : "souffle court", "hors 
d’haleine", "ne pas pouvoir reprendre sa respiration", "souffle coupe", “ oppression"... 


II ne faut pas oublier de mesurer la frequence respiratoire chez ces patients. 

• On compte le nombre de cycle respiratoire (un cycle = inspiration + expiration) par minute, 
sans que le malade ne s’en rende compte, (afin de ne pas fausser I’estimation !), pendant 30 ou 
60 secondes 

• La frequence respiratoire normale varie 

- entre 40 a 60 cycles/min chez le nourrisson 

- entre 12 a 20 cycles/min chez I’adulte 

• Les anomalies de la frequence respiratoire doivent etre decrites avec les termes suivants : 

- Polypnee 

--Augmentation de la frequence respiratoire, avec diminution du volume courant 
-- La ventilation est rapide et superficielle 

- Tachypnee 

-- Acceleration de la frequence respiratoire, a volume courant conserve 
- La ventilation est rapide et profonde 

- Bradypnee 

-- Diminution de la frequence respiratoire 


L’intensite de la dyspnee est estimee par son retentissement sur la capacite a soutenir un effort. On peut 
par exemple utiliser la classification fonctionnelle de la New York Heart Association (NYHA) . initialement 
developpee pour estimer la gravite de la dyspnee de I’insuffisance cardiaque : 

• NYHA 1 : pas de limitation de I'activite physique usuelle 

• NYHA 2 : aucun symptome au repos, mais diminution legere de I'activite physique 

• NYHA 3 : aucun symptome au repos, mais gene au moindre effort 

• NYHA 4 : gene persistante au repos 


2.6.1. Types de dyspnees 


Dvspnee inspiratoire 

• Le patient a du mal a faire rentrer I'air 

• Caracteristiques semiologiques : 

• on entend (a I'oreille) un sifflement inspiratoire ( stridor ’) 

• tirage sus-sternal (creusement des tissus entourant la cage thoracique lors de I'inspiration, 
avec depression des espaces inter-costaux et des creux sus-claviculaires) 

• Etiologies habituelles : obstruction des voies respiratoires proximales (retrecissement larynge ou 
tracheal, laryngite, corps etranger...) 
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Dyspnee expiratoire 

• Le patient a du mal a faire sortir I'air 

• Caracteristiques semiologiques : 

• on entend (a I'oreille) sifflement expiratoire ( wheezing ^ 

• freinage expiratoire (on parle aussi de « bradypnee expiratoire ») 

• Etiologies : obstruction des voies respiratoires distales. L'asthme provoque typiquement une 
dyspnee expiratoire. 

Orthopnee 

• Caracteristiques semiologiques : dyspnee survenant (ou aggravee) au decubitus, amelioree par la 
position assise 

• Etiologies : insuffisance cardiaque gauche, obstruction bronchique severe 

Platypnee 

• Caracteristiques semiologiques : dyspnee survenant uniquement en position assise ou debout 

• Etiologies : syndrome hepato-pulmonaire, malformation cardiaque (ces sont des maladies rares, 
bien plus rares que I’insuffisance cardiaque. Vous verrez souvent une orthopnee, mais tres rarement 
une platypnee ! 

Dyspnee de Kussmaul 

• Dyspnee a quatre temps : inspiration, pause, expiration, pause. 

• Observee classiquement au cours de I'acidose metabolique. 

• Un exemple est montre sur le film suivant : 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

Dyspnee de Cheyne-Stokes 

• Observee classiquement au cours de certains comas neurologiques 

• Respiration cyclique : mouvements respiratoires dont I'amplitude et la frequence augmentent 
progressivement, puis decroissent jusqu'a une pause respiratoire 


Figure 3 : Dyspnee de Cheyne-Stokes 



Source : http://en. wikipedia.org/ 


Apnee 


• C’est I’absence de ventilation, rien ne va plus ! 
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2.6.2. Causes 

La duree de la dyspnee est une indication etiologique utile : 

Brutale (minutes) 

• Embolie pulmonaire 

• Pneumothorax 

• CEdeme pulmonaire 

• Asthme 


Recente fheures a jours) 

• CEdeme pulmonaire 

• Asthme 

• Pneumopathie 

• Epanchement pleural 

• Anemie 


Chronique (semaines a annees) 

• Bronchopathie chronique obstructive 

• Hypertension arterielle pulmonaire 

• Fibrose interstitielle 

• Anemie 

• Pathologies de la cage thoracique 


Attention 

Cette classification reste indicative. II existe des chevauchements entre ces differentes 
categories. Par exemple, un asthme peut etre a dyspnee continue et evoluer de fagon 
prolongee. 


3. Inspection 

Rien qu’en obeservant le patient, a son entree dans la salle d’examen ou a I’examen plus attentif, certains 
signes orientent vers une pathologie pulmonaire specifique. 

3.1. La cyanose 

• Coloration violacee des teguments. 

• Traduit une desaturation en oxygene de I’hemoglobine dans le capillaire. 


La desaturation en oxygene peut s'expliquer 1°) par un trouble de I'hematose (done liee a une anomalie 
respiratoire), on parle de cyanose centrale (ou "chaude") ou 2°) par un ralentissement de la circulation 
sanguine dans les capillaires (qui donne le temps a I'hemoglobine de se desaturer anormalement, on parle 
alors de cyanose peripherique (ou "froide") : 


• Centrale 

• desaturation du sang arteriel (diminution de la P0 2 ) en cas de pathologie cardiaque (shunt 

droit gauche) ou d’insuffisance respiratoire grave. 

• cyanose des muqueuses surtout. 
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• Peripherique 

• c'est un ralentissement circulatoire qui explique la cyanose (la P0 2 est normale !) 

• soit par bas debit (choc, insuffisance cardiaque) 

• soit local (syndrome de Raynaud) 


La cyanose est attenuee voire absente en cas d’anemie (son degre correle au taux 
d’hemoglobine) 


Figure 4 : La cyanose 



3.2. L’hippocratisme digital 

• Hypertrophie des tissus du lit de I’ongle (disparition de I’interstice losangique lorsqu’on affronte la face 
dorsale des ongles). 

• Oriente vers une pathologie hypoxemiante chronique 

• Peut aussi se voir en dehors d'une hypoxie 

° cancers bronchiques 
° infections pulmonaires chronique 
° endocardite 
° cirrhose 


Figure 5 : Hippocratisme digital 



Cercle bleu : Normal : il existe un espace entre la base des ongles qui s’affrontent. 

Cercle rouge : Hippocratisme digital : disparition de I’espace normal entre la base des ongles qui 

s’affrontent. 
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Figure 6 : Hippocratisme digital 



Sans 


Discret 



Important 


Source : Examen clinique dEpstein, Perkin, de Bono et Cookson 1992, pi 26 

3.3. Les deformations de la cage thoracique 

• Pectus excavatum 

— > anomalie benigne du sujet jeune qui ne justifie pas de traitement. 

Figure 7 : Pectus excavatum 



Source : http://fr. wikipedia. ora/ 


• Thorax en tonneau 

— ► distension avec majoration du diametre anteroposterieur 

Figure 8 : Thorax en tonneau 



Source : Epstein 131 


• Ilya deux grands morphotypes d'insuffisances respiratoire grave 
— > Blue bloater : 

- Patient en surpoids, cyanose, hyperhemie 

- La toux et I'expectoration sont au ler plan 

- Les lesions de BPCO sont predominates 
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Figure 9 : Blue bloater 



Source : http://drtedwilliams. net/kb/index. php ?paaename=COPD 


— > Pink puffer : 

- Patient maigre, longiligne, peu ou pas encombre, sans cyanose, dont Ithorax distendu et lampliation 
thoracique faible 

- La dyspnee est au ler plan 

- Les lesions emphysemateuses sont predominates 


Figure 10 : Pink puffer 



Source : http://drtedwilliams. net/kb/index. php ?paaename=COPD 

• On recherchera egalement une asymetrie ou une diminution de I’ampliation thoracique, qui oriente 
vers une pathologie de la cage thoracique. 

4. Palpation 

Lorque Ton emet un son, il chemine le long de I'arbre tracheobronchique. On peut le percevoir sous la forme 
de "vibrations vocales" a la surface du thorax. 

La recherche des vibrations vocales s’effectue mains a plat. Traditionnellement, on fait prononcer "33" au 
patient, car c'est un mot qui resonne beaucoup. 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 


Une diminution ou une augmentation des vibrations vocales est pathologique : 

• Vibrations diminuees par I'interposition entre la main et I'abre tracheobronchique 

• d’air (pneumothorax) 

• de liquide (pleuresie) 

• Vibrations augmentees par I'immersion de I'arbre tracheobronchique dans un milieu 
condense 

• condensation alveolaire (pneumonie par exemple) 
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5. Percussion 

On frappe avec I’extremite du doigt et non la pulpe, perpendiculairement sur I’articulation inter phalangienne 
distale la ou le doigt de la main appliquee sur le thorax a le maximum de pression sur la surface examinee 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

La percussion recherche des zones anormales, en particulier une matite (epanchement pleural par exemple) 
qui sera I'anomalie de percussion a plus souvent rencontree. Un exemple de sonorites anomales est montre 
dans cette video. 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

6. Auscultation 

Quelques regies doivent etre connues (et respectees !) pour que I'auscultation pulmonaire soit optimale : 

• soyez dans un environnement silencieux ! 

• faites prealablement tousser le patient: afin de degager d'eventuelles secretions laryngotracheales et 
de deplisser les alveoles au niveau des bases pulmonaires 

• posez votre sthetoscope directement sur... la peau du patient ! (et non sur sa chemise...) 

• demandez au malade de respirer par la bouche (profondement, calmement et regulierement) 

• pour les patients qui ne comprennent pas la maniere dont ils doivent respirer (vous verrez, 
ce sera souvent le cas !) : mimez devant eux ce que vous attendez, ils comprendront tout de 
suite ! 

• ausculter de maniere symetrique, de haut en bas 

L'auscultation ne doit pas etre un geste automatique, elle doit etre reflechie : dans votre tete doivent se 
succeder plusieurs etapes (comme pour I'ausculation cardiaque !) : 

• les bruits normaux ont-ils ete reperes ? 

• y a-t-il des bruits anormaux ? 

• y a-t-il des buits surajoutes ? 


6.1. Bruits normaux 

Les bruits normaux varient selon le site ou Ton pose le sthetoscope (essayez en vous auscultant ou en 
auscultant votre voisin !) : 

• Bruit tracheo-bronchique (ou tracheal, ou laryngo-tracheal...) 


• c'est le flux d'air dans la trachee et les grosses branches, on I'entend en auscultant au 
dessus du sternum, sur la face anterieure du cou 

• il s'agit d'un son intense, rude 

• il est present en inspiration et aussi en expiration 

• Murmure vesiculaire 

• c'est la flux d'air dans les alveoles, on I'entend a la surface du thorax 

• il s'agit d'un son de faible intensity, doux 

• il est present en inspiration (et en debut d'expiration) 


A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 
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6.2. Modification des bruits normaux 

Modification du murmure vesiculaire 


Le murmure vesiculaire peut etre diminue ou aboli. Pourquoi ? Parce que quelque chose gene sa diffusion 
vers la membrane de votre sthetoscope, ou parce qu'il n'y plus de ventilation dans la zone que vous 
auscultez. 

• Murmure vesiculaire diminue 

• Obesite : la paroi thoracique est epaisse 

• Emphyseme avec distension thoracique : le lit alveolaire est altere 

• Murmure vesiculaire aboli 

• Pneumothorax ou pleuresie : un espace gazeux ou liquidien s'est interpose entre la source 
du bruit et votre stethoscope 

• Atelectasie : les alveoles ne sont plus ventilees dans une region du poumon, en raison d'un 
obstacle (intrinseque ou extrinseque) de la circulation de I'air dans une bronche 


Modification du bruit tracheo-bronchique 

Le bruit tracheo-bronchique se modifie en ce sens qu'il peut etre pergu de fagon anormale a distance de la 
region tracheale, a la surface du thorax. Cette modification est appele souffle . 

• Souffle tubaire 

• Bruit tracheobronchique, audible a I'inspiration et a I'expiration, produit par une condensation 
alveolaire survenue en regard de la zone auscultee, a la surface du thorax (ou normalement 
n'est audible que le murmure vesiculaire) 

• II traduit le plus souvent une pneumonie : les alveoles comblees de liquide (par le processus 
inflammatoire en reponse a I'infection) entourent les branches qui sont permeables. La 
condensation alveolaire permet la transmission du bruit tracheobronchique (normalement 
bloquee par I'isolement sonore produit par I'air dans les espaces alveolaires) 

• En raison de I'inflammation alveolaire, le souffle tubaire est habituellement accompagne de 
rales crepitants 


A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

• Souffle pleuretique 

o Bruit tracheobronchique pergu a la limite superieure d'un epanchement pleural 
o II resulte de la condensation alveolaire du poumon "ecrase" par la pleuresie, toujours autour de 
branches restees libres.. 

o II est moins intense que le souffle tubaire et ne s'accompagne d'aucun bruit surajoute 

• Souffle amphorique 

° II est tres rarement entendu, traduisant des situations cliniques rares 

° Le bruit tracheo-bronchique est surtout expiratoire, il resulte du bruit provoque par la circulation 
turbulente de I'air dans une cavite, par exemple un pneumothorax avec une breche bronchique 

6.3. Bruits surajoutes 

Rales crepitants 

• bruits discontinues, courts, fins, secs, egaux entre eux 

• inspiratoire 
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• en rapport avec une alteration de I’alveole 

• soit par presence de liquide de type transsudat (oedeme pulmonaire) ou exsudat 
(pneumonie) 

• soit par atteinte des parois alveolaires dans le cadre d'une fibrose (pneumopathie 
interstitielle) 

A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

Ronchi (ou rales bronchiques. ou ronflements) 

• bruits discontinus de tonalite graves 

• inspiratoire et expiratoire 

• modifies par la toux qui mobilise les secretions 

• temoignent de la presence de secretions dans les grosses bronches 


A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

Rales sous-crepitants (ou rales bulleux. ou rales muqueux. ou gros crepitants) 

• bruits discontinus, de faible duree, moins intenses que les rales bronchiques 

• inspiratoire et expiratoire 

• modifies par la toux 

• temoignent d'une bronchite (avec atteinte plus ditale que celle que Ton identifie par les ronchi) 


A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

Rales sibilants (ou sifflements) 

• on peut les entendre a distance du patient, a I'oreille, on parle alors de wheezing 

• ils sont aigus, sifflants, musicaux, d'intensite variable 

• entendus le plus souvent en fin d'expiration, souvent dans un contexte de bradypnee expiratoire 

• non modifies par la toux 

• le plus souvent diffus, bilateraux 

• temoignent d’un retrecissement de calibre des bronches distales 

• asthme : bronchoconstriction et secretions bronchiques reduisent le calibre des bronches 

• oedeme pulmonaire : le calibre des bronches est reduit par I’oedeme qui touche la muqueuse 
des petites bronches 


A cet emplacement se trouve une video ou un son, disponible sur la version en ligne. 

Frottement pleural 

• II s'agit de bruits secs, rugueux, superficiels, non modifies par la toux. Ils sont dus au frottement I'un 
contre I'autre des deux feuillets pleuraux enflammes. Leur intensity peut etre discrete, de type « 
froissement de papier de soie », ou intense, de type « bruit rapeux de cuir neuf ». Ils s'observent au 
debut d'une pleuresie, a sa limite superieure ou apres son evacuation. Le diagnostic differentiel avec 
les rales crepitants s'avere parfois difficile, mais contrairement a ces derniers, les frottements 
pleuraux commencent des le debut de I'inspiration. 

• bruit rapeux, present aux temps inspiratoire et expiratoire, rythme par la respiration 

• non modifie par la toux 

• resulte du frottement du feuillet visceral et du feuillet parietal de la plevre, au debut d'une pleuresie 
(I’epanchement liquidien est de faible abondance) 


6.4. Transmission de la voix a I’auscultation 

C'est essentiellement I'auscultation de la voie chuchotee qui est discriminante lors de I'examen Clinique : on 
demande au patient de repeter lentement le mot "trente trois" en chuchotant tout bas ("comme si vous disiez 
un secret que personne d'autre que votre ami(e) ne doit entendre") et on ecoute si Ton entend ce 
chuchotement en auscultant les poumons 
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Chez un sujet sain, le chuchotement est pour ainsi dire inaudible a I'auscultation pulmonaire. Si le 
chuchotement est parfaitement audible a I'auscultation, il parle de "pectoriloquie aphone" 

Pectoriloauie aphone 

• transmission nettement articulee de la voix chuchotee : c'est I'equivalent auscultatoire de la palpation 
des vibrations vocales 

• retrouve en cas de condensation alveolaire : il a done la meme valeur qu’un souffle tubaire ou 
pleuretique 


6.5. Testez vos connaissances 
7. Gaz du sang 

Valeurs normales 


• pH : 7,35-7,45 ; 

• Pa02: > 80 mmHg (1 0,7 kPa) 

• PaC02: 35 a 45 mmHg (4,7 - 6 kPa) 

• HC03- : 22 a 26 mmol/L 

La Pa02 et la PaC02 depend de la temperature centrale du sujet 

• la tempreature doit etre indiquee systematiquement sur le prelevement afin qu'une correction soit 
apportee lors du rendu du resultat 

• une temperature elevee s'accompagne d'une augmentation de la pression gazeuse : si le resultat 
d'un gaz du sang preleve chez un patient presentant une fievre a 40°C est rendu sans correction 
(comme s'il avait ete effectue chez un sujet ayant 37°C), la Pa02 et la PaC02 seront sous-estimees 


La Pa02 depend aussi de la fraction d'oxygene dans les gaz inspires 

• ne pas oublier d'indiquer si les gaz du sang ont ete realises en air ambiant (Fi02 = 21%) ou sous 
oxygene (nasal, masque haute concentration, ventilation mecanique ...) 


La PaC02 est un bon marqueur de la ventilation alveolaire 

• hypoventilation si hypercapnie 

• hyperventilation si hypocapnie 


Alcalose ou acidose ? compensee ou pas ? 

• Tout d'abord, verifier la PaC02 et le taux de bicarbonates : 

• Une baisse de la PaC02 (synonyme d' hvperventilation alveolaire ) traduit une alcalose 
respiratoire 

• Une augmentation de la PaC02 (synonyme d' hvpoventilation alveolaire ) traduit une acidose 
respiratoire 

• Une augmentation du taux de bicarbonate traduit une alcalose metabolique 

• Une diminution du taux de bicarbonate traduit une acidose metabolique 

• Puis s'interesser au pH : 

• Une baisse du pH traduit une acidose decompensee 

• Une augmentation du pH traduit une alcalose decompensee 
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Le pH est regule par : 

• le poumon : modification de la PaC02 (I’hyperventilation pour compenser une acidose metabolique 
par exemple) 

• le rein : modification de I’excretion des bicarbonates (retention d’HC03- pour compenser une 
acidose respiratoire par exemple) 

• La compensation respiratoire se fait rapidement (quelques heures), la compensation metabolique, 
qui s'effectue au niveau des reins, est plus lente a s’installer (plusieurs jours) 


8. Epreuves fonctionnelles respiratoires (EFR) 

Les epreuves fonctionnelles respiratoires sont un ensemble d'examens destines a explorer la fonction 
ventilatoire des poumons. Elies permettent de comprendre un trouble respiratoire 

• Elies se composent d'une spirometrie pour determiner les volumes pulmonaires et d'une mesure des 
debits forces. Elies comprennent egalement I'analyse des gaz du sang 

• Elies precisent le type d'anomalie ventilatoire, obstructive ou restrictive 

• Elies permettent aussi de : 

• suivre revolution d'une maladie respiratoire chronique 

• prevoir I'impact d'une intervention chirurgicale ayant un risque d'alterer la fonction 
respiratoire 


8.1. Volumes pulmonaires 


Figure 11 : Volumes pulmonaires 



Capacite pulmonaire totale (CPT) : c’est I’ensemble des volumes pulmonaires ( CPT = CV + VR) 
i si fibrose = Syndrome restrictif 
t si emphyseme, asthme et BPCO 

Capacite vitale (CV) : volume obtenu apres inspiration maximale et expiration lente. 

Volume residuel (VR) : volume en fin d’expiration forcee. C’est un volume non mobilisable, mesure par 
dilution a I’helium ou plethysmographie. 
t si emphyseme 
t si BPCO 
i si fibrose 

Capacite residuelle fonctionnelle (CRF) : volume residuel en fin d’expiration normale 
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Mesure de la diffusion 

II est possible de mesurer la diffusion d’un gaz au travers de la membrane alveolo-capillaire en utilisant le 
plus souvent I'oxyde de carbone, qui diffuse tres aisement. On parle de la DLCO 

La DLCO est reduite en cas de destruction du lit alveolo-capillaire (emphyseme) ou d’epaississement de la 
membrane alveolo-capillaire (fibrose) 


8.2. Analyse de I’expiration forcee 


Figure 12 : Analyse de I’expiration forcee 



C’est I’etude des volumes expires par unite de temps (obtenue en utilisant un spirometre) 

S’apparente a une expiration forcee du volume de la CV 

Capacite vitale forcee (CVF) : volume d’air expire avec force apres inspiration profonde 
CVF et CV sont similaires chez le sujet sain 

Volume expiratoire force maximal en une seconde (VEMS) : fraction de la CVF expiree a la lere 
seconde. 

Lors d’une expiration energique, un sujet normal peut expirer 75% de sa CVF en une seconde. 
i si BPCO ou asthme par obstruction des petites voies aeriennes 

8.3. Courbe Debit/Volume 

Figure 13 : Courbe Debit/volume 



CVF 
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Le debit de pointe (DP ou peak flow) mesure le debit maximal obtenu lors d’une expiration forcee : 

• Pour chaque individu, il existe une valeur theorique du DP etablie, en fonction de I’age, de la taille et 
du sexe (par exemple 650 L/min pour un homme de 175 cm age de 35 ans) 

• Le DP est tres utilise pour quantifier I’intensite d’une crise d’asthme (un DP inferieur de 33% de la 
valeur predite ou de moins de 150 L/min constitue un critere de gravity). 

8.4. Grands syndromes pulmonaires aux EFR 

Syndrome obstructif 

• II est defini par : VEMS/CV (Rapport de Tiffeneau) < 0,7 

• On le retrouve dans I'asthme, la brochite chronique obstructive et I'emphyseme 

• On testera sa reversibility en administrant un bronchodilatateur (IJ2mimetique) 

• un trouble ventilatoire obstructif est reversible si : 

• normalisation du VEMS et du rapport de Tiffeneau 

• ou amelioration du VEMS de plus de 12% de la valeur theorique ou de plus de 
200mL 

• un trouble ventilatoire obstructif reversible est evocateur d’un asthme 


Syndrome restrictif 

• II est defini par une diminution de la capacity pulmonaire totale < 80% de la valeur theorique 

• Diminution homogene de I’ensemble des volumes pulmonaires 

• On le retrouve par exemple en cas de fibrose interstitielle, ou de toute autre cause de reduction de 
volume de la cage thoracique (cyphoscoliose, atteinte pleurale, ...) 


9. Radiograhie thoracique 

Radiographie standard 

Dans cette section sont presentees de nombreuses illustrations de signes que le clinicien recherche en 
analysant une radiographie du thorax. 

Comme pour tous les examens complementaires, I'analyse de la radiographie du thorax n'a de sens qu'en 
tenant compte des donnees de I'examen cliniques (interrogatoire et examen physique) ! 

Nous presentons beaucoup d'illustrations decrites de fagon assez courte. Ce qui importe, c'est de vous 
habituer I'oeil a chercher et reperer les anomalies decrites, ce n'est pas toujours facile, soyez patient et 
regardez les cliches a plusieurs ! Les diagnostics sont souvent mentionnes, a titre purement indicatif ici. 


Pour ceux qui veulent en lire un peu plus sur la radiographie du thorax, nous vous invitons a consulter le site 
suivant : http://www.chups.iussieu.fr/polvs/radioloaie/poumon/index.html. 


Figure 14 : Face 
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Figure 15 : Profil 



9.1. Anomalies parenchymateuses 

Condensation alveolaire 



Opacite a bords flous de la base droite contenant un bronchoaramme aeriaue (air intrabronchique moule par 
la condensation adjacente) : ces caracteristiques sont celles d'un syndrome de condensation alveolaire 

Par ailleurs, le fait que la condensation alveolaire efface le bord droit du coeur defini le signe de la silhouette 
qui permet d'affirmer, sans cliche de profil, que I'opacite inferieure droite est situee dans le me me plan que 
le plan cardiaque. II s'agit done d'une pneumopathie du lobe moyen 

Figure 17 : Opacite a limite interne floue 



Opacite a limite interne floue du poumon droit dans sa portion externe, avec bronchogramme aerique. 

Syndrome interstitiel 

Figure 18 : Presence de lignes de Kerley aux apex et bases pulmonaires 
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Presence de lignes de Kerley aux apex et bases pulmonaires traduisant la presence d'une atteinte de 
I'interstitium interlobulaire. Les lignes de Kerley des bases ou lignes de Kerley B sont horizontales, longues 
de 1 cm environ et siegent dans les parties laterales peripheriques des bases pulmonaires (la Peripherie du 
parenchyme est normalement indemne de toute opacite). Les lignes de Kerley des apex ou lignes de Kerley 
A sont plus longues et plus verticales, visibles a la partie laterale et peripherique des lobes superieurs (le 
patient presente ici presentait une dyspnee aigue et febrile, en rapport avec une pneumonie aigue a 
eosiophile). 


Figure 19 : Opacites peri-hilaires bilaterales predominant a droite 



Opacites peri-hilaires bilaterales predominant a droite, associees a une cardiomegalie, une redistribution 
vasculaire vers les sommets et des lignes de Kerley B bien visibles en base droite (ce patient presentait une 
insuffisance cardiaque aigue avec oedeme pulmonaire aigu). 

Atelectasie 


Figure 20 : Atelectasie 



Opacite a limites nettes effagant le bord gauche du coeur done anterieure, lingulaire (signe de la silhouette). 

On note egalement la presence d'une opacite nodulaire en projection du hile gauche, qui evoque une tumeur 
obstruant tres probablement I'origine de la bronche lobaire superieure gauche (cause de I'atelectasie) 

Notez egalement a droite la presence d'une chambre de perfusion implantable dont I'extremite se projette au 
niveau de la veine cave superieure. Et en passant, vous aurez aussi remarque dans la region sous- 
diaphragmatique gauche la presence d'air dans des haustrations coliques (il ne s'agit d'une poche a air 
gastrique, les images sont multiples et il n'y a pas de niveau hydro-aerique). 

Syndrome reticulo-nodulaire 

Figure 21 : Syndrome reticulo-nodulaire diffus 



— > Syndrome rericulo-nodulaire diffus 

Epaississement de septa interlobulaires dessinant des lignes de Kerley (reflet de I'atteinte de I'interstitium 
interlobulaire) et reticulations intra-lobulaires donnant au parenchyme pulmonaire un aspect " grillage " (reflet 
de I'atteinte interstitielle intralobulaire). Ce patient est atteint d'une pneumonie d'hypersensibilite chronique 
(poumon de fermier). 
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— > Syndrome rericulo-nodulaire majeur, predominant aux bases, avec perte de volume significative 
des lobes inferieurs (abaissement des hiles) 

Au niveau des bases, le fin grillage limite de petites clartes jointives correspondant a du rayon de miel 
(signe de fibrose constitute). Sur le cliche de face, les anomalies visibles en regard de la poche a air 
gastrique correspondent a la projection de I'atteinte lobaire inferieure gauche posterieure (les lobes inferieurs 
sur le cliche de thorax de face descendent bien en dessous des coupoles diaphragmatiques). Ce patient 
souffre d'une pneumopathie interstitielle commune evoluant dans le cadre d'une polyarthrite rhumatoi'de. 


Opacites 


Figure 23 : Opacite arrondie 



— > Opacite arrondie 

Opacite nodulaire arrondie, de limites nettes et regulieres, se projetant en regard de la base pulmonaire 
droite. Cette opacite n'efface pas la partie anterieure de la coupole diaphragmatique droite, sa partie 
inferieure se projette sous le diaphragme. Elle est done situee en position posterieure, a la partie basse du 
lobe inferieur droit (signe de la silhouette). Noter I'horizontalisation des arcs anterieurs de cotes et le pseudo- 
elargissement de la silhouette cardiaque lies a la position couchee du patient. Dans cet exemple d'opacite 
arrondie, il s'agit d'un adenocarcinome bronchique (mais les opacites arrondies ne sont toutes des cancers). 

Figure 24 : Opacite excavee 



— > Excavee 

Opacites excavees bilaterales multiples, a parois epaisses et presentant des niveaux hydroaeriques. 

La repartition bilaterale, symetrique avec predominance basale oriente vers une distribution hematogene 
(e'est a dire que le processus pathologique s'est distribue dans les poumons via la circulation sanguine). 


Notez egalement la presence d'un epanchement pleural gauche, responsable d'un surcroTt de densite de la 
base pulmonaire gauche. 
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— > Lacher de ballons 

Nodules parenchymateux multiples repartis de fagon aleatoire dans les poumons avec une discrete 
predominance basale (distribution hematogene). 

Au niveau du champ pulmonaire droit, les nodules confluent pour donner une pseudo-condensation 
parenchymateuse. 

Notez la presence de clips de cervicotomie basse, chez ce patient qui presentait des metastases 
pulmonaires d'un cancer de la thyroide ayant ete opere. 

Figure 26 : Micronodules diffus(miliaire) 



— > Micronodules dilfus(miliaire) 

Cliche centre sur I'hemithorax droit montrant des micronodules de (taille inferieure a 6 mm) en regard de 
I'hemichamp pulmonaire inferieur, associes a une image cavitaire en projection du hile droit. 

Le terme de miliaire designe des opacites micronodulaires, de taille generalement comprise entre 1 et 3 mm, 
parfois plus grosses jusqu'a 6 mm. Les miliaires peuvent avoir une distribution bronchogene (generalement 
systematisee), perilymphatique ou hematogene. Les miliaires ne sont visibles en radiographie standard que 
si les micronodules sont suffisamment nombreux pour etre visibles pas un effet de sommation, ou de densite 
calcique. 

Ce patient etait atteint d'une tuberculose pulmonaire. 

9.2. Anomalies mediastinales 


Elargissement du mediastin 

Figure 27 : Elargissement du mediastin superieur par une opacite a limites externes nettes 
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— > Elargissement du mediastin superieur par une opacite a limites externes nettes. 

Deux lignes mediastinales surnumeraires de part et d’autre du mediastin superieur, traduisent la presence 
d’une opacite anormale. De profil, la lesion est reperable si elle fait une saillie suffisante sur le poumon voisin 
pour se traduire par une opacite. Ici, la lesion est reperee sur le cliche de profil par la disparition de I’espace 
clair retrosternal. 

Adenopathies hilaire 



-> Opacites bilaterales en projection hilaire 

Le signe de la convergence du hile permet de differencier, devant une opacite hilaire en incidence de face, 
une opacite mediastinale d’une grosse artere pulmonaire. Si les contours vasculaires restent visibles au sein 
de I’opacite, celle-ci est une masse mediastinale pathologique. Si les contours vasculaires convergent vers 
la masse et se perdent sur son bord externe, celle-ci correspond a I’artere pulmonaire. Ici, le hile droit reste 
visible au sein de I’opacite, done cette opacite est une masse mediastinale pathologique. On voit egalement 
une opacite qui deforme le hile gauche. 

Ce patient presentait des adenopathies hilaires evoluant dans le contexte d'une sarcoidose. 

Figure 29 : Opacites en projection des hiles 



— ► Opacites en projection des hiles 

Ce patient pesentait egalement des adenopathies hilaires dans le contexte d'une sarcoidose. 

Elargissement des arteres pulmonaires 

Figure 30 : Opacites hilaires bilaterales 
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— > Opacites hilaires bilaterales dont les contours se confondent avec ceux des arteres pulmonaires (a la 
difference des adenopathies hilaires decrites ci-dessus). II s'agit de grosses arteres pulmonaires, en rapport 
avec une hypertension arterielle pulmonaire. 

Notez par ailleurs la presence d’opacites parenchymateuses mal limitees bilaterales predominant a gauche : 
patient ay ant, outre une hypertension arterielle pulmonaire, une pneumocystose evoluant dans le contexte 
d'un SIDA. 

Hernie hiatale 


Figure 31: Hernie hiatale 



On remarque une petite clarte centro-mediastinale dont le bord inferieur horizontal net correspondant a un 
niveau hydro-aerique. Cette image est celle d'une petite hernie hiatale. 

Vous trouvez la base droite "bizarre" ? En effet, il existe a ce niveau une atelectasie. La masse retractile 
attire vers elle les strucures adjacentes : abaissement du hile droit qui n’est plus visible, cache derriere le 
mediastin (noter le trajet trop vertical de la bronche souche droite), limite supero-externe nette de 
I'atelectasie correspondant a la grande scissure deplacee. 

Figure 32 : Hernie hiatale 



Le cliche montre une importante clarte se projetant en regard de la partie gauche et basse du mediastin, 
repondant a une volumineuse hernie haitale. 

Notez I’ existence de gros hiles vasculaires bilateraux faisant suspecter une hypertension arterielle 
pulmonaire. 

9.3. Anomalies pleurales 


Epanchement pleural 


Figure 33 : Epanchement pleural bilateral abondant 
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L’epanchement pleural de la grande cavite pleurale apparait comme une opacite de la base effagant les 
coupoles, les bords du coeur et les culs-de-sac costophreniques. 

La limite superieure de I’epanchement est nette, curviligne a concavite superieure. 

Hydropneumothorax 

Figure 34 : Hydropneumothorax 



Le pneumothorax se traduit en position debout ou assise pas une visibility anormale de la plevre viscerale 
qui apparait comme une fine ligne blanche separee de la paroi thoracique et de la plevre parietale par une 
clarte homogene depourvue de toute structure parenchymateuse (contenant de l'air).On remarque a la base 
droite un niveau hydro-aerique temoignant d’une composante liquidienne associee dans la grande cavite 
pleurale. 

Pneumothorax complet compressif 

Figure 35 : Pneumothorax complet compressif 



On voit ici un pneumothorax droit avec un petit poumon droit retracte vers le hile. Notez la discrete deviation 
mediastinale vers la gauche, en rapport avec la compression. 

Figure 36 : Pneumothorax complet compressif 



Les signes de pneumothorax compressif sont nets ici : deviation mediastinale du cote oppose, elargissement 
des espaces intercostaux et aplatissement de la coupole diaphragmatique du cote du pneumothorax 
(hyperexpansion de la paroi). 

Regardez bien le long du bord exterieur du grill costal droit : on y voit un emphyseme sous cutane. 
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Objectifs specifiques 

• Definir et caracteriser une insuffisance renale, aigue ou chronique, glomerulaire, tubulo-interstitielle ou 
vasculaire 

• Apprecier I’etat d’hydratation et reconnaitre une deshydratation et une hyperhydratation (poids, 
oedemes, plis cutanes, globes oculaires, hydratation des muqueuses, tension arterielle). 

• Reconnaitre un trouble de I’equilibre acido-basique et les principaux desordres hydroelectrolytiques 

• Decrire une douleur abdominale et lombaire aigue d’origine urologique 

• Reconnaitre une hematurie, une proteinurie, une pyurie 

• Reconnaitre et decrire une incontinence urinaire de I'adulte. 

• Reconnaitre et decrire un trouble de la miction 

• Decrire un trouble de I’erection 

• Decrire des oedemes des membres inferieurs 

• Palper les fosses lombaires et rechercher un contact lombaire 

• Examiner les organes genitaux externes et faire le schema du contenu des bourses 

• Effectuer un toucher rectal et reconnaitre une prostate normale 

• Reconnaitre une retention aigue d'urine 

• Reconnaitre I’aspect normal d’une UIV, d’une echographie renale, des reins sur un scanner 
abdominal. 

Introduction 

Nous avons reuni dans ce chapitre deux specialties tres differentes, meme si on voit bien qu'elles ne sont 
pas totalement independantes ! 

Le nephrologue soigne les maladies du tissu renal alors que I'urologue s'occupe des maladies de I'arbre 
urinaire (la nephrologie est une speciality medicale alors que I'urologie est une speciality chirurgicale). 

1. Rappel anatomie et physiologie 

Bien maTtriser I’anatomie du systeme genito-urinaire est indispensable a I’examen Clinique urologique et a la 
comprehension de la semiologie et de I’imagerie en urologie. Par ailleurs, en nephrologie, la plupart des 
maladies renales se definissent par leur atteinte histologique. Connaitre I’histologie glomerulaire et la 
structure du nephron sont done des bases indispensables pour aborder la suite de ce chapitre. 

Figure 1 : Systeme urinaire 
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Figure 2 : Systeme urinaire 



Figure 3 : Appareil genito-urinaire de I'homme 



Le nephron est I’unite fonctionnelle du rein. Le rein d'un adulte humain en comporte environ un million. 

II est compose du glomerule et du tubule (qui se jette dans le tube collecteur). 

Le filtre glomerulaie, en retenant les proteines de haut poids moleculaire comme I’albumine, ainsi que les 
cellules (hematies, leucoctyes), elabore I’urine primitive. L’equilibre hydro-electrolytique est ensuite assure 
par la traversee de I’urine primitive au sein des differents segments du tubule renal. 


Figure 4 : Glomerule 



Figure 5 : Nephron 



1.1. Testez vos connaissances ! 


Testez vos connaissances 


2. Interrogatoire 

En nephrologie, la semiologie clinique est, comme vous allez le voir, assez pauvre. D’ailleurs, la plupart des 
maladies renales ont une definition purement biologique. II n'est d'ailleurs pas aise d’expliquer a un patient 
que ses reins ne fonctionnent pas bien alors qu'il ne se plaint de rien et qu'il urine des quantites 
apparamment normales ! 

En revanche, les atteintes de I'arbre urinaire (c'est a dire les anomalies urologiques) ont une semiologie 
clinique plus riche et pourront done etre recherchees par I’interrogatoire, comme nous le verrons dans cette 
section. 
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2.1. Diurese 

On parle de diurese pour designer le volume de la secretion urinaire (on peut parler aussi de "debit 

urinaire"). 

La diurese normale est comprise entre 800 et 1 500 ml par 24 heures (selon la quantite d’eau absorbee). 

Certaines maladies peuvent s'accompagner d'une anomalie du debit urinaire 

• Polyurie 

• Augmentation de volume des urines emises par 24 heures, > 3 litres/jours pour un adulte (et 
parfois beaucoup plus !) 

• On parle de syndrome polyuro-polydipsique quand la polyurie s’associe a une soif 
imperieuse (ce qui est souvent le cas, imagninez la soif que Ton peut ressentir pour 
compenser une diurese de 8 litres par jour !). 

• Oligurie, anurie 

• Diminution de la quantite d'urines emise par 24 heures 

• On parle generalement d'oligurie lorsque la diurese des 24 heures est inferieure a 500 ml, 
chez un adulte 

• On parle d'oligo-anurie ou d'anurie lorsque la diurese tombe au-dessous de 100 ml par 24 
heures 


Attention a ne pas commettre une erreur de langage tres frequente ! 

• Un malade qui n'a pas urine depuis 24 heures n'est pas forcement anurique. 

• II peut s'agir aussi d'un blocage des mictions, on parle de retention d'urine : le debit urinaire 
existe, mais rien ne sort ! 

• Done avant de dire "anurie", demandez au malade si il ressent I'envie d'uriner et palpez bien 
la region hypogastrique a la recherche d'un globe vesical ! 

• II ne s'agit pas d'une petite nuance semantique : le malade anurique sera pris en charge dans 
un milieu nephrologique, le malade en retention d'urine sera pris en charge en milieu urologique 


2.2. Miction 


La miction normale est volontaire, ne necessite pas de poussee abdominale et permet a la 
vessie de se vider completement. 

La frequence des mictions est d’environ 4 a 6 fois par jour. 

On peut remplir la vessie jusqu’a 500 a 600 ml, mais I’envie d’uriner est ressentie a partir de 
300 ml. 


Les anomalies de la miction recherchees par I'interrogatoire sont les suivantes : 

• Dysurie 

• stricto sensu, il s’agit d’un « trouble de la miction » 

• les mictions sont lentes, penibles, en plusieurs temps, 

• diminution de la force et du calibre du jet 

• il faut pousser pour uriner 

• sensation de vidange incomplete de la vessie 

• la dysurie est I'expression clinique de la lutte du detrusor contre un obstacle anatomique 

• fait rechercher un obstacle prostatique en premier lieu chez I’homme d’age mur 
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• Pollakiurie 

• besoin anormalement frequent d'uriner (> 6 mictions par jour) pour de petites quantites a 
chaque fois (le patient urine souvent, un peu) 

• Le patient peut decrire une envie d’uriner permanente, non satisfaite par les mictions 
repetees 

• correspond aux signes cliniques retrouves en cas d’irritation vesicale 

• Attention : ne pas confondre la pollakiurie et la polyurie (la pollakiurie n'a rien a voir avec la 
diurese, au contraire de la polyurie qui n'est pas un trouble mictionnel mais une simple 
augmentation de la diurese !) 

• Brulures mictionnelles 

• brulures accompagnant la miction, dont la presence oriente vers une pathologie d’origine 
uretrale ou vesicale 

• chez la femme, il faut s’assurer que ces brulures ne sont pas en fait des brulures qui 
resultent du contact des urines avec une inflammation vulvaire (il ne faut alors pas utiliser le 
terme de"brulures mictionnelles") 

• Retention d’urine 

• impossibilite d'evacuer, en totalite ou en partie, I'urine contenue dans la vessie 

• quand la retention d'urines est dite complete, toute miction est impossible 

• la retention, surtout si elle est chronique peut etre incomplete : les urines y stagnent, les 
mictions se font par regorgement (en quelque sorte, lors de chaque miction, la vessie « 
deborde ») 

• ATTENTION : il ne faut pas confondre « Retention d’urine » et « Anurie » (voir Diurese) 

• Incontinence urinaire 

• perte d'urine involontaire ou inconsciente 

• On distingue deux grands types d’incontinence urinaire : 

• incontinence urinaire d’effort 

• survient a I’occasion d’un effort physique, a la toux et aux eternuements 

• fuite en jet, peu abondante 

• pas de sensation de besoin prealable 

• pas toujours pergue par le patient 

• incontinence urinaire par urgences mictionnelles (ou par hyperactivite vesicale) 

• accompagnee ou immediatement precedee d’un besoin urgent et 
irrepressible d’uriner 

• aboutit a une miction ne pouvant etre differee et retenue 

• perte d'urine en general abondante (totalite du contenu vesical) 

• patient toujours conscient de 1'emission d'urine. 

• Imperiosite mictionnelle 

• besoin urgent et irrepressible d’uriner 

• voir ci dessus (incontinence urinaire par urgence mictionnelle) 

• Nycturie 

• emission d'urine plus importante la nuit que le jour, a I'inverse du rythme normal du debit 
urinaire 

• la nycturie est une manifestation habituelle de I'insuffisance renale 

• Pneumaturie 

• emission de gaz melange a I'urine lors des mictions (comme quand la circulation d'eau est 
retablie apres des travaux de plomberie !) 

• traduit une communication entre les voies urinaires et I'intestin (une fistule uro-digestive) 

2.3. Aspect des urines 

Les principales anomalies d'apspect des urines qui seront notees par le patient seront des changements de 
couleur, qui peut etre retrouvee dans diverses situations (liste non exhaustive, nous avons mentionne les 
situations les plus frequentes) : 

• Coloration d'origine alimentaire : 

• regardez vos urines apres avoir manger une bonne quantite de bettraves ou mures ! 

• Coloration d'origine medicamenteuse : 

• apres prise de rifampicine par exemple (n'oubliez pas de prevenir le malade, pour ne pas 
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qu'il soit effraye en croyant etre en train d'uriner du sang !) 

• Cholestase (presence de bilirubine dans les urines) : 

• les urines des patients ayant un ictere sont tres foncees en raison de I'excretion urinaire des 
sels biliaires 

• Contamination des urines par du sang ne venant ni des reins ni de I'arbre urinaire 

• Un saignement proveant des voies genitales ou de I'uretre a contamine les urines lors de 
leur recueil 

• metrorragie, saignement menstruel 

• uretrorragie : ecoulement uretral se produisant en dehors de la miction 

• Hematurie macroscopique 

Hematurie macroscopique 

La presence de sang en exces dans I'urine definie I'hematurie. Les urines normales contiennent moins de 10 
hematies /mm3 (ou 10 4 /ml). On parle d' hematurie au dela de ce seuil. 

L’hematurie est macroscopique lorsque le sang colore I'urine en rouge, ce qui arrive quand il y a plus de 10 6 
hematies /ml (entre 10 4 et 10 6 hematies /ml, on parle d'hematurie microscopique. que seuls la bandelette ou 
un examen microscopique permettent de mettre en evidence : le malade ne s'en rendra jamais compte par 
lui meme !). 

L’hematurie peut etre d’origine urologique ou nephrologique (atteinte glomerulaire). L'interrogatoire peut 
vous orienter sur I'origine du saignement : 

• Y a-t-il des caillots dans les urines ? 

• si oui, vous pouvez conclure qu'il s'agit d’une hematurie d’origine urologique 

• en cas d’hematurie d’origine glomerulaire, la secretion d’urokinase dans les tubules renaux 
previent la formation de caillots. 

• Quelle est la couleur des urines ? 

• urines rosees : I'origine de I'hematurie se situe probablement au niveau des voies urinaires 
excretrices 

• urines presque brunes (coca-cola, the) : I'origine est plus probablement glomerulaire 


Figure 6 : Hematurie macroscopique plus ou moins tranche, en comparaison avec des urines 

d’aspect normal a droite 



Source : http://cuen. fr/umvf/ 

• Les urines sont rouges au debut ou a la fin de la miction ? 

° souvent plus difficile a faire preciser, mais essayez ! 

° Hematurie initiate 

■ coloration des urines plus marquee en debut de miction 

■ origine plutot uretro-prostatique ou cervicale 

o Hematurie terminate 

■ coloration des urines plus marquee en fin de miction 

■ origine plutot vesicale 

o Hematurie totale 
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■ coloration des urines constante au cours de la miction 

■ pas de valeur localisatrice : I'hematurie peut etre d’origine glomerulaire, urologique du haut 
appareil, ou encore de toute origine si elle est tres abondante 


Pvurie 

• Urines d’aspect trouble 

• Correspond a la presence de leucocytes alteres dans les urines (pus) 

Chylurie 

• aspect laiteux des urines 

• traduit une rupture des lymphatiques dans les voies urinaires (causes congenitales, traumatiques ou 
neoplasiques le plus souvent) 

Figure 7 : Chylurie 



2.4. Douleur de colique nephretique 

La colique nephretique est un motif frequent de consultation aux urgences. Elle traduit la douleur 
occasionnee par la mise en tension aigue de I’uretere et des cavites pyelocalicielles. 


Une colique, terme initialement reserve a une douleur qui prenait son origine au niveau du 
colon, est une douleur due a la contraction spasmodique des muscles lisses d'un conduit 
naturel. II s'agit done d'une douleur qui naTt brusquement et se propage, et dont I'intensite 
ondulante est entrecoupee de sedations plus ou moins completes et de paroxysmes. 


La colique nephretique est un symptome et non pas une maladie. Cette crise douloureuse paroxystique est 
due au blocage soudain des voies urinaires, le plus souvent par une lithiase urinaire (un calcul). 

Douleur typique 

• de topographie lombaire (et parfois iliaque ou pelvienne) 

• oscillante dans le temps : e'est la definition d'une colique, traduisant les spasmes d'un organe creux 
qui lutte sur un obstacle, avec des alternances de douleurs paroxystiques et d'accalmies (spasme et 
relachement de I'uretere) 

• irradiant vers le bas, souvent vers les organes genitaux externes (bourse ou grande levre) 

• sans position antalgique : le malade est meme tres souvent agite, ne cessant de bouger pour trouver 
une position qui le soulage (vainement) 


Pourvotre information, au dela de I'interrogatoire : 

La presence d'une hematurie microscopique oriente vers ce diagnostic de colique 
nephretique d'origine lithiasique. Regardez I'aspect d'une lithiase et vous comprendrez 
aisement que la muqueuse ureterale souffre ! 
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Figure 8 : Calcul urinaire 


Source : wikjmedia 

Une radiographie de I'abdomen sans preparation (ASP) renseigne sur la topographie du calcul et sa 
composition (une lithiase faite d'acide urique est radiotransparente, alors que les lithiases contenant du 
calcium sont bien visibles sur I'ASP, comme dans I'exemple ci-dessous). 

Figure 9 : ASP retrouvant des calculs urinaires (fleche jaune : ureteral, fleches rouges : renaux) 



Toutes les douleurs de la fosse lombaire ne sont pas des coliques nephretiques ! L’interrogatoire permettra 
d’orienter le diagnostic en fonction du contexte de survenue des troubles et des caracteristiques de la 
douleur qui ne revet plus le caractere de colique : 

• pyelonephrite aigue 

• infarctus renal 

• hematome du psoas 

• dissection de I’aorte 


3. Examen Clinique 

Les maladies renales ne donnent que tres tardivement des signes cliniques, souvent peu sepcifiques. 
L'examen clinique sera particulierement attentif aux points suivants : 

• Estimer I'etat d'hydratation 

• Mener un examen urologique 

• Reins 

• Vessie 

• Prostate 

• Organe genitaux externes 

• Rechercher de signes extra-renaux pouvant orienter vers la cause d'une insuffisance renale. 

• Et pour terminer, n'oubliez pas de regarder les urines ! 

• II n'est plus necessaire de les gouter ! 

• Mais n'oubliez pas d'y tremper une bandelette urinaire ! 

• Hematurie ? 

• Leucocyturie ? 

• Proteinurie ? 


Figure 10 : Bandelette urinaire 



Source : htto://kvstes. bloa. lemonde. fjj 
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3.1. Apprecier I’etat d’hydratation 

(.’appreciation de I’etat d’hydratation extracellulaire (volume liquidien hors des cellules) est essentiellement 
clinique. 

Une etape essentielle de I’examen clinique nephrologique est de savoir si le patient est : 

Pour cela, il vous faudra vous baser sur les parametres d'examen suivant : 

• deshydrate (depletion hydrosodee) 

• hyperhydrate (retention hydrosodee) 

• normohydrate 

Pour cela, il vous faudra vous baser sur les parametres d'examen suivant : 

• poids : parametre clinique IN-DIS-PEN-SA-BLE 

• Lors d'une trouble de I'hydratation, frequent chez les patients ayant une maladie renale, le 
poids se modifie rapidement. Si le poids augmente ou diminue de 3kg en 48h, ce n'est pas a 
cause des apports caloriques. Une variation aussi importante en si peu de temps ne 
s'explique que par un trouble de I'hydratation 

• pression arterielle 

• debout et couchee 

• diurese 

• inspection, palpation et auscultation pour analyser les signes renseignant sur I'hydratation extra- 
cellulaire 

Deshydratation 

• Perte de poids 

• Hypotension arterielle orthostatique 

• avec tachycardie compensatrice reflexe 

• Signe du pli cutane (difficilement interpretable par defaut chez les enfants et les patients obeses, et 
par exces chez les patients ages et denutris par perte de I’elasticite cutanee) ; 



Source : http://kvstes. blggjemondejr 


Hyperhydratation 

• Prise de poids 

• Tension arterielle elevee (tres inconstant, depend du contexte etiologique) 

• Signes d'hypervolemie (inconstant, depend du contexte etiologique) 

• turgescence des veines jugulaires 

• oedeme du poumon au maximum (dyspnee de decubitus, crepitants bilateraux a 
I’auscultation) 

• Oedemes 

• blancs, 

• bilateraux, symetriques, 

• declives 

• des membres inferieurs chez un patient assis ou debout 

• au niveau des lombes chez un patient allonge 

• mous, prenant le godet 
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Figure 12 : CEdemes des membres inferieurs prenant le godet 



3.2. Examen des reins 


Les reins sont localises en fosse lombaire droite et gauche. II sont rarement palpables, sauf chez les sujets 
maigres.On effectue la palpation des fosses lombaires avec les deux mains. II s'agit de rechercher un masse 
qui repose sur la paroi lombaire posterieure. La perception d'une masse grace a la main posterieure lorsque 
la main anterieure abdominale la repousse constitue ce que Ton appelle un "contact lombaire". 

Figure 13 : Recherche d’un contact lombaire 



La perception d'un "contact lombaire" evoque une augmentation pathologique du volume renal 


• Rein polykystique 

• Cancer du rein 

• Etc. 


Figure 14 : Cancer du rein gauche 



Source: Adrien Flahault 


3.3. Examen de la vessie 

La vessie n'est habituellement pas palpable (sauf si le patient a une envie furieuse d'uriner !). Mais en 
pathologie urologique, specialement chez les hommes, il n'est pas rare d'observer une "retention d'urines". 

La retention aigue d’urines correspond a une vessie en repletion, qui ne peut plus se vider. Elle se traduit 
cliniquement par le globe vesical : 

• Masse sus pubienne 

• convexe vers le haut (comme I'uterus d'une femme enceinte) 

• tendue et souvent douloureuse 

• dont la palpation declenche (ou augmente) I'envie d’uriner 

• Matite sus-pubienne 

• Parfois, I’obstacle se developpe progressivement, le tableau est alors moins marque (retention 
chronique ) : 

• Globe vesical mou, indolore. 
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Attention ! 

• En cas de retention d'urines, il peut persister des mictions dites par regorgement : la vessie 
deborde et la pression est si forte que les urines peuvent s'evacuer. Mais la vessie n'est pas 
videe apres cette miction. 

• Si aucune urine n'est emise, cela ne signifie pas qu'il existe une anurie ! En cas de retention 
d'urines, les urines sont produites par les reins mais pas eliminees. 


Figure 15 : Globe vesical (scanner) 



3.4. Examen de la prostate 

La prostate est palpable lors du toucher rectal : 

• Patient allonge sur le dos, sur un plan dur, les cuisses flechies et bien ecartees (position 
gynecologique), le medecin face au malade 

• L'index doit etre entierement introduit a I'interieur de I'anus, I'autre main deprimant la region 
hypogastrique a la rencontre du doigt rectal 

• La prostate normale : 

• est une discrete saillie a la face anterieure du rectum 

• ayant la forme et la taille d'une chataigne 

• est faite de deux lobes lateraux separes par un sillon median 

• ces lobes sont symetriques dans leur taille, leur consistance (souple) et leurs limites 

• sa palpation est indolore 


Figure 16 : Toucher rectal chez I’homme 



3.5. Examen des organes genitaux externes (homme) 

L’examen des organes genitaux externes chez la femme sera detaille dans le module de gynecologie 
Chez I'homme la position des organes genitaux externes les rend tres accessibles a I'examen clinique. 
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La verge 

• Le corps spongieux entourant I'uretre anterieur est souple et regulier, comme les corps caverneux 
(symetriques) 

• Le gland est recouvert du prepuce qui peut etre refoule en arriere, laissant decouvrir a la face 
inferieure le frein 

• Le meat uretral est situe a I'extremite du gland, fente souple verticale de 5 a 10 mm dans son grand 
axe. 

• L'examen de la verge permet de reconnaitre des anomalies de position du meat uretral, du prepuce, 
du frein et des anomalies des corps caverneux et spongieux (induration par exemple). 

Le contenu scrotal 

• Le scrotum est souple, il glisse normalement sur le contenu scrotal et n'y adhere en aucun point. 

• Le testicule normal est : 

• ferme 

• regulier 

• sensible 

• coiffe par I'epididyme dont on reconnait : 

• la tete au pole superieur du testicule 

• le corps separe du testicule par un sillon 

• la queue a la partie basse 

• Le testicule est entoure par une membrane, la vaginale, qui peut etre pincee. 

• Testicule et epididyme sont surmontes par le cordon spermatique ou Ton palpe le deferent (mine de 
crayon) que Ton suit depuis son origine (la queue de I'epididyme) jusqu'au canal inguinal dans lequel 
il penetre. 

• La palpation du contenu scrotal permet de reconnaitre : 

• une anomalie du testicule (position, taille, consistance) 

• une anomalie de I'epididyme (noyau dur) 

• une anomalie du cordon (kyste, hernie inguinale) 

• Sur un sujet debout, peuvent etre observees des " varices " du cordon spermatique definissant la 
varicocele 

• Toute grosse bourse sera transilluminee a la recherche d'un epanchement de la vaginale 
transilluminable (hydrocele) 


Source : http://facmed. univ-rennes 7 . fr/ 


3.6. Recherche de signes extra-renaux d'orientation 

On recherche en particulier des signes cutanes. 

• Purpura vasculaire 

o Oriente vers une vascularite des petits vaisseux, qui peut toucher les capillaires glomerulaires 

Figure 17 : Purpura vasculaire 



Source : htto://kvstes. Nog, lemonde. fr/ 


• Orteils bleus 

° Oriente vers une maladie des embols de cholesterol 


13 



© UMVF - Universite Medicale Virtuelle Francophone 


Figure 18 : Maladie des emboles de cholesterol 



Source : htto://kvstes. blog. . lemonde. fr/ 


• Etat vasculaire 


° Y a-t-il une abolition de certains pouls, un souffle sur les trajets vasculaires ? 

° Ne pas oublier de rechercher un souffle des arteres renales en auscultant la face anterieure des 
flancs (et non pas en auscultant les fosses lombaires, ou le souffle est le plus souvent inaudible) 
o Les patients presentant ces anomalies ont un risque eleve d'avoir une nephropathie vasculaire 

4. Insuffisance renale 

La fonction renale est definie par le debit de filtration glomerulaire. 


Attention ! 

La definition de I'insuffisance renale ne fait appel a aucun critere de diurese ! Une insuffisance 
renale peut etre : 

• a diurese conservee 

• oligoanurique (entre 100 et 500 ml/j) 

• anurique (< 100 ml/j) 


On parle d'insuffisance renale quand le debit de filtration glomerulaire chute. 

Pour estimer le debit de filtration glomerulaire, le marqueur sanguin ideal doit reunir plusieurs 
caracteristiques : 

• concentration sanguine stable 

• elimination renale exclusive 

• filtre librement 

• ne faisant I'objet d'aucune reabsorption ni secretion par le tubule. 


La creatinine est la substance dont les caracteristiques s'approchent le plus du marqueur ideal decrit ci- 
dessus (meme si ce n'est pas tout a fait vrai, les curieux peuvent en savoir plus en cliquant ici l. 

4.1. Definir une insuffisance renale 

Creatininemie 


Les valeurs normales de la creatininemie sont les suivantes : 

• Homme : 80 a 110 pM/l (9 a 13 mg/I) 

• Femme : 60 a 90 pM/l (7 a 10 mg/I) 

La creatininemie augmente en cas d'insuffisance renale. Mais attention : 

• La creatinine est un metabolite de la creatine musculaire 

• ^interpretation de la creatininemie doit done toujours tenir compte de la masse musculaire du patient 
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(done du poids, de I'age et du sexe) 

• A fonction renale egale, la creatininemie est plus elevee chez les sujets ayant une forte masse 
musculaire 

• Un jeune homme muscle de 22 ans pesant 90 Kg et dont la creatinemie est de 1 10 pM/l 
aura une fonction renale normale et equivalente a celle d'une frele femme de 82 ans pesant 
45 Kg et dont la creatininemie est de 60 pM/l 

• Done quand vous interpretez le resultat d'une creatininemie, n'oubliez pas de vous 
demander : pour quel age, quel sexe et quel poids ? 

Clearance de la creatinine 


Afin d'avoir une mesure plus fiable de la fonction renale, on utilise la clairance de la creatinine, reflet plus 
juste du debit de filtration glomerulaire qua la creatininemie. 

Le plus souvent, la clairance de la creatinine est calculee en utilisant des formules plus ou moins complexes 
basees sur la creatininemie, de I'age et le poids du patient (la clairance peut aussi etre mesuree directement, 
en quantifiant I'excretion urinaire de creatinine, mais cela impose un recueil des urines pendant 24 heures, 
ce qui est moins immediat qu'un simple calcul !). 

La clairance de la creatinine normale est comprise entre 90 et 120 ml/mn. 

En cas d’insuffisance renale, on observe une diminution du debit de filtration glomerulaire. 


Attention ! 

Avec I'age on observe une diminution progressive du debit de filtration glomerulaire chez la 
majorite des individus (1 ml/mn perdu chaque annee a partir de 30 ans). Cette alteration 
progressive de la fonction renale ne se traduit souvent par aucune augmentation de la 
creatinine car la masse musculaire diminue avec I'age elle aussi. II est ainsi tres habituel de 
constater qu'une personne de 90 ans dont la creatininemie est normale presente une clairance 
de la creatinine a 50 ml/mn. 

Moralite : considerez que tout sujet age est insuffisant renal et tenez en compte quand vous lui 
prescrirez des medicaments ! 


4.2. Caracteriser une insuffisance renale 

Insuffisance renale aigue ou chronique ? 

— > Aigue : degradation rapide de la fonction renale (potentiellement reversible)L’estimation du debit de 
filtration glomerulaire n’est pas fiable dans I’insuffisance renale aigue ! Dans certaines circonstances, le 
niveau de la creatininemie (ou de la clairance de la creatinine) a un instant t ne reflete pas correctement la 
gravite de I'insuffisance renale. Pourquoi ? La creatinine est produite a un rythme constant par les muscles. 
Done si les reins s’arretent brutalement de fonctionner, il faut laisser le temps a la creatinine de s’accumuler ! 
Son taux va augmenter de fagon continue si les reins ne reprennent pas leur fonction. 

— > Chronique : degradation lente de la fonction renale (lesions irreversibles)L'estimation de la clairance de 
la creatinine permet de definir la gravite de I'insuffisance renale chronique 

• 90-60 ml/mn : IR debutante 

• 60-30 ml/mn : IR moderee 

• 30-15 ml/mn : IR severe 

• < 15 ml/mn : IR « terminale » 


Insuffisance renale d'oriqine pre ou post-renale ? 

En cas d’insuffisance renale, le coupable n’est pas toujours le rein ! 

Imaginez un lavabo qui ne marche pas. Avant de remplacer le robinet, il faut s’assurer : 
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• Que I’eau n’est pas coupee ! 

o On parle d’insuffisance renale fonctionnelle (ou pre-renale) quand I’insuffisance renale est due a un 
debit sanguin insuffisant vers le rein 

• Que I’evacuation n’est pas bouchee ! 

° On parle d’insuffisance renale obstructive (ou post-renale) quand I’insuffisance renale est due a 
une obstruction sur les voies excretrices (ureteres, vessie, uretre). 

Insuffisance renale orqanique 

Apres avoir elimine une cause obstructive ou fonctionnelle, on s’oriente vers une insuffisance renale 
organique, par atteinte du tissu renal. 

La semiologie accompagnant I'insuffisance renale sera variable selon la structure renale touchee. II s'agira 
d'une semiologie essentiellement biologique. 

— > Atteinte glomerulaire 

Les « filtres » du rein sont alteres. Les glomerules, avant d'etre completement detruits par le proocessus 
pathologique, laissent passer des particules 
qu’ils retiennent habituellement : 

- les grosses proteines (albumine) : on parle de proteinurie glomerulaire 

- les globules rouges : on parle d’ hematurie (il s'agit d'une hematurie microscopique, non depistee a 
I'oeil !) 

Une atteinte glomerulaire peut donner differents syndromes en fonction de la maladie renale, en 
particulier un syndrome nephrotique ou un 
syndrome nephritique : 

— >— * Syndrome nephrotique : traduit la fuite renale d'albumine, sa definition est biologique 

- Proteinurie > 3 g/24h 

- Albuminemie < 30 g/L 

Le tableau Clinique retrouve en general un syndrome oedemateux diffus. 

— Syndrome nephritique : le processus pathologique qui s'attaque au glomerule non 
seullement en altere la permeabilite, mais provoque 

une inflammation et souvent une necrose des capillaires glomerulaires, permettant le passage des 
hematies qui sont alors retrouvees dans les 
urines. 

Ce syndrome associe : 

- Proteinurie 

- Hematurie 

- Hypertension arterielle 

- Insuffisance renale, habituellement rapidement progressive 

— > Atteinte tubulo-interstitielle 

Atteinte de I’interstitium (tissu de soutien) et / ou des tubules renaux. Les atteintes tubulaires ou 
interstitielles se manifestent par : 

Atteinte de l’interstitium (tissu de soutien) et / ou des tubules renaux. Les atteintes tubulaires ou 
interstitielles se manifestent par : 

• une insuffisance renale 

• une proteinurie tubulaire (qui ne comporte pas d’albumine, car les glomerules remplissent leur 
fonction et retiennent les grosses molecules) de faible debit 

• parfois une leucocyturie et une hematurie 
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• et parfois une acidose hyperchloremique (c'est a dire une diminution du taux serique de 
bicarbonate alors que le taux de chlore est eleve) 

— > Atteinte vasculaire 

Lorsque les vaisseaux intra-renaux n’apportent plus assez de sang aux glomerules, parce qu’ils sont 
bouches, la pression baisse dans les glomerules (et done le bebit de filtration glomerulaire). Cette baisse de 
perfusion glomerulaire stimule la secretion de renine par I'appareil juxtaglomerulaire 

On retrouve done une hypertension arterielle au premier plan d'une insuffisance renale organique d'origine 
vasculaire 

5. Sediment urinaire 

Les urines normales sont steriles. Elies ne contiennent pour ainsi dire pas de cellules (hematies et leucocytes 
ne franchissent pas la membrane glomerulaire normale). 

Les urines normales ne contiennent presque pas de proteines (les petites proteines comme par exemple les 
immunoglobulines peuvent franchir le filtre glomerulaire, mais sont reabsorbees par les tubules. 

Une anomalie du sediment urinaire doit conduire a une demarche diagnostique. 

Proteinurie 

Albuminurie 

• Albuminurie > 0,3 g/24h d’urines 

• Est d’origine glomerulaire (une proteinurie evoque une glomerulopathie, surtout si lele est 
superieure a 1 g/24h) 

• Est detectee par la bandelette urinaire 

• En cas de tres fort debit, les urines peuvent etre mousseuses (comme les oeufs en neige, le 
blanc d’oeuf est essentiellement compose d’albumine !) 

Figure 19 : Albuminurie de fort debit 



Source : flickr 


Microalbuminurie 

• elimination pathologique dans les urines d'une quantite d'albumine superieure a 30 mg/24h 

• En rapport avec une atteinte glomerulaire a minima 

• Fuite urinaire des petites proteines (immunoglobulines par exemple) 

• Non detectee par la bandelette urinaire 

• Sont detectees par le dosage de la proteinurie 

• Sont dues a un defaut de reabsorption tubulaire ou a un exces de production (saturation des 
capacites de reabsorption) 

Hematurie 

• C'est la presence de sang dans I'urine 

• L’hematurie est macroscopique lorsque le sang colore I'urine en rouge 

• L'hematurie est microscopique lorsque, dans des urines de coloration normale, il y a plus de 10 
hematies /mm 3 (soit 10 4 hematies /ml) 
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Leucocyturie 

• Correspond a la presence de leucocytes dans les urines ; 

• Est depistee a la bandelette urinaire 

• Est confirmee par I’examen cyto-bacteriologique des urines (ECBU), quand il y a plus de 10 
leucocytes /mm 3 (soit 10 4 leucocytes /ml) 


6. Testez vos connaissances ! 


QCM, une ou plusieurs reponses sont possibles 
QCM 1 

QCM 2 

QCM 3 

QCM 4 

QCM 5 

QCM 6 

QCM 7 

QCM 8 

QCM 9 
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Objectifs specifiques 

• ConnaTtre I'examen clinique de la main : 

o Vasculaire 
o Articulaire 
o Neuro-musculaire 

• ReconnaTtre des anomalies "a haut rendement diagnostique". 

Introduction 

L’examen des mains peut apporter des informations semiologiques precieuses. Les symptomes de 
nombreuses maladies, locales ou generates, peuvent s’exprimer au niveau des mains, qui peuvent aussi 
refleter les occupations professionnelles, la personnalite ou I’emotivite du patient. Enfin, « prendre et tenir la 
main du patient » est un geste de reconfort qui pourra participer a I’etablissement d’une relation de confiance 
entre le medecin et le malade. 

1. Examen vasculaire 


L'examen est bilateral et comparatif. Les elements suivants seront releves : 

A I'inspection : 

• Oedeme. 

• Distribution des veines. 

• Couleur de la peau et des lits ungueaux. 

A la palpation : 

• Temperature cutanee (utilisez le dos de votre main !). 

• Pouls radial : il est recherche avec la pulpe des doigts, a la partie externe de la face anterieure du 
poignet. 

• Pouls cubital : on peut le recherche a la palpation profonde de la partie interne de la face de flexion 
du poignet, mais il n'est pas toujours palpable. 

• Manoeuvre d'Allen : elle a pour objectif d'etudier la permeabilite des arteres radiale et cubitale (ou 
ulnaire) et met en jeu I'arcade palmaire (anse radio-cubitale). Elle s'effectue de la maniere suivante : 

• Apres avoir comprime les arteres radiale et cubitale entre les pouces et les doigts de I'examinateur, 
demandez au patient de pomper. 

• Puis, le patient ouvre la main : la paume est pale. 

• Levez la compression de I'artere cubitale, ce qui vous permet d’objectiver I’arcade palmaire : la 
paume rougit en 3 a 5 secondes. 

• Puis relachez I’artere radiale pour en etudier la permeabilite (en levant la compression de I'artere 
radiale, tout en maintenant celle de I'artere cubitale). 

• La revascularisation doit se faire d’un seul tenant sans zones blanches d’ischemie qui temoignerait 
d’une lesion de vascularite. 
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Figure 3 : Manoeuvre d'Allen 



Figure 4 : Manoeuvre d'Allen 



2. Examen articulaire 

L'examen est bilateral et comparatif. Les elements suivants seront releves : 

A I'inspection : 

• Gonflement, rougeur, deformation, amyotrophie. 

• Amplitude des mouvements : 

• Fermer le poing puis etendre et ecarter les doigts. 

• Flechir et etendre le poignet. 

• Deplacer la main en dehors et en dedans, paume en bas. 


A la palpation : 

• Recherche d'un gonflement et de points douloureux. 

• Palpation entre le pouce et I'index des faces interne et externe de chaque articulation 
interphalangienne distale. 

• Palpation entre le pouce et I'index des faces interne et externe de chaque articulation 
interphalangienne proximale. 

• Palpation avec les pouces des articulations metacarpophalangiennes. 

• Palpation du poignet avec les pouces places sur le dos du poignet, les doigts etant en-dessous. 
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3. Examen neuro-musculaire 

L’examen est bilateral et comparatif. Les elements suivants seront releves : 

• Motricite. 

• Reflexes osteo-tendineux. 

• Sensibilite. 


3.1. Motricite 

Inspection 

• Recherche de mouvements anormaux. 

• Recherche d'une amyotrophie. 


Tonus musculaire 

• Evaluation de la resistance musculaire a retirement passif : 

• Prendre la main du sujet en soutenant le coude : etendre les doigts et le poignet afin de rechercher 
une eventuelle resistance. 

• Empoigner I'avant-bras du sujet et agiter la main en avant et en arriere. 


Force musculaire 

• La cotation de la force musculaire se fait de fagon habituelle : 

• 0 = aucune contraction, 

• 1 = contraction visible n'entrainant aucun mouvement, 

• 2 = contraction permettant le mouvement en I'absence de pesanteur, 

• 3 = contraction permettant le mouvement contre la pesanteur, 

• 4 = contraction permettant le mouvement contre resistance, 

• 5 = force musculaire normale. 

• Extension du poignet : 

• demander au sujet de fermer le poing et d'etendre le poignet lorsqu'on le pousse, 

• met en jeu les racines C6, C7 et C8 ainsi que le nerf radial. 

• Flexion du poignet : 

• demander au sujet de fermer le poing et de flechir le poignet lorsqu'on le tire vers le 
bas, 

• met en jeu les racines C6 et C7 ainsi que le nerf median. 

• Abduction des doigts : 

• main du sujet paume en bas et doigts ecartes : demander au sujet de resister lorsqu'on 
essaye de rapprocher les doigts, 

• met en jeu les racines C8 et D1 ainsi que le nerf cubital. 

• Opposition du pouce : 

• le sujet doit essayer de toucher I'extremite de I'auriculaire avec le pouce malgre la 
resistance de I'examinateur, 

• met en jeu les racines C8 et D1 ainsi que le nerf median. 
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3.2. Reflexes osteo-tendineux 

• Examen comparatif entre les deux cotes. 

• Percussion rapide et directe du tendon musculaire avec le marteau a reflexes : contraction unique 
du muscle correpondant. 

• Manoeuvre de facilitation : demander au sujet de serrer les dents. 

• Reflexe bicipital (C5, C6) 

• Avant-bras demi-flechi, paume tournee vers le bas 

• Placer un doigt fermement sur le tendon du biceps et le frapper avec le marteau a reflexe 

• Observer la flexion du coude par contraction du biceps 

• Reflexe tricipital (C7, C8) 

• Avant-bras demi-flechi, paume tournee vers le corps 

• Frapper le tendon du triceps au-dessus du coude 

• Observer I'extension de I'avant-bras sur le bras par contraction du triceps 

• Reflexe stylo-radial (C5, C6) 

• Avant-bras demi-flechi, paume tournee vers le bas 

• Percuter la styloi'de radiale 

• Observer la flexion et la supination de I'avant-bras par contraction du long supinateur 

• Reflexe cubito-pronateur (C8) 

• Avant-bras demi-flechi 

• Percuter la styloi'de cubitale 

• Observer la pronation de la main 

3.3. Sensibilite 

Figure 5 : Territoires des racines sensitives 
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Figure 6 : Territoires sensitifs des nerfs peripheriques 

& 


• Nerf median : 

• Principal nerf sensitif de la main. 

• Face palmaire des trois premiers doigts et moitie externe du 4me doigt ; majeure partie de la 
paume, en dehors d'une ligne prolongeant I'axe de I'annulaire. 

• Nerf radial : face dorsale du pouce, de la lere phalange de I'index, de la moitie externe de la lere 
phalange du majeur ; face dorsale de la main en dehors d'une ligne prolongeant I'axe du majeur. 

• Nerf cubital : face palmaire du 5me doigt et de la moitie interne du 4me doigt. 

Examen de la sensibilite cutanee 



• Sensibilite tactile : effleurer la peau du sujet avec un coton. 

• Sensibilite douloureuse : appliquer alternativement la pointe et I'extremite mousse d'une epingle. 

• Sensibilite thermique : appliquer un tube a essai rempli d'eau tres chaude ou un tube a essai rempli 
d'eau glacee. 

• Tact discriminatif : toucher la pulpe d'un doigt simultanement en deux endroits avec deux epingles. 

Examen de la sensibilite proprioceptive 

• Sens de position 

• Saisir un doigt du patient entre le pouce et I'index en le tenant par les cotes 

• Montrer au sujet ce que Ton entend par « en haut » et « en bas » lorsque son doigt est 
deplace. 

• Demander au sujet, ayant ferme les yeux, de repondre « en haut » ou « en bas » 
lorsque le doigt est deplace. 

• Sens des vibrations (pallesthesie) 

• Utiliser un diapason de basse tonalite (128 ou 256 Hz). 

• Frapper le diapason sur le talon de la main et I'appliquer fermement sur une articulation 
interphalangienne distale. 

• Demander au sujet de signaler lorsque les vibrations cessent. 

• Si le sens vibratoire est altere, examiner des saillies osseuses plus proximales. 


4. Exemples d'anomalies 

Dans cette section sont presentees plusieurs exemples d'anomalies semiologiques des mains que tout 
clinicien doit connaitre. 

Comme vous le verrez, une analyse semiologique appliquee des mains du patient est bien utile 
(indispensable !). 
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4.1. Morphologie 

Osteoarthropathie hvpertrophiante pneumique. avec hippocratisme digital 

Periostose engainante avec hypertrophie de la pulpe de la derniere phalange et bombement des ongles en 
verre de montre. 

Observee en particulier dans les maladies bronchopulmonaires telles que les cancers du poumon 
(syndrome paraneoplasique) et dans les cardiopathies congenitales. 

Figure 7 : Osteoarthropathie hypertrophiante pneumique 
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4.2. Coloration 

Cyanose 

Coloration bleue des teguments, due a un taux d'hemoglobine reduit du sang capillaire superieur a 5g/100 
ml. 

La cyanose est observee en particulier dans les insuffisances cardio-respiratoires avec hypoxie. 


Figure 8 : Cyanose 



4.3. Peau 

Vitiligo 

Trouble de la pigmentation de la peau : plaques decolorees d'un blanc mat, a contours precis. 

Marqueur Clinique de nombreuses maladies auto-immunes (thyroidite auto-immune, maladie de Biermer...). 


Figure 9 : Vitiligo 



Eczema d'irritation primaire 

Plaques de contour mal limite, roses, seches, fissuraires. 


8 




© UMVF - Universite Medicale Virtuelle Francophone 



Psoriasis 


Hyperkeratose palmaire. 


Figure 11 : Psoriasis 



4.4. Ongles 

KoYlonichie 

Deformation des ongles en cuillere a soupe. 
Rencontree dans la carence en fer. 


Figure 12 : KoYlonichie 



4.5. Vasculaires 

Syndrome de Raynaud 

Manifestations provoquee par le froid ou un stress, dont I'origine peut etre primitive ou secondaire 
(connectivite, medicaments...)- Les crises evoluent typiquement en trois phases (qui ne sont cependant pas 
toujours retrouvees !) : 

1) phase syncopale avec decoloration paroxystique d'un ou plusieurs doigts, 

2) phase asphyxique avec des doigts cyanoses et engourdis, 

3) phase erythermalgique (hyperhemique) avec des doigts rouges et douloureux. 

Figure 13 : Phase syncopale 
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Figure 14 : Phase asphyxique 



Gangrenes diqitales par thromboses arterielles des membres superieurs 

Figure 15 : Gangrenes digitales 



4.6. Osteo-articulaires 

Arthrose digitale 

Tumefactions nodulaires des articulations interphalangiennes distales (nodules d'Heberden) et des 
articulations interphalangiennes proximales (nodosites de Bouchard, peu visibles ici). 

Figure 16 : Arthrose digitale 



Polyarthrite rhumatoiide 1 

Arthrite metacarpo-phalangienne : articulations gonflees, rouges, chaudes et douloureuses. 

Figure 17 : Polyarthrite rhumatoiide 
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Polyarthrite rhumatoi'de 2 

Polyarthrite rhumatoi'de evoluee (il s'agit d'une polyarthrite destructrice et deformante) : 

• deviation des doigts « en coup de vent cubital », 

• deformation des doigts en boutonniere, 

• deformation des pouces en Z. 
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Figure 18 : Polyarthrite rhumatoYde 



4.7. Neurologiques 

Exemple de la paralvsie radiale 

Perte de I'extension de la main et des doigts. 

Figure 19 : Paralysie radiale 



Sclerose laterale amyotrophique 

Main de singe avec amyotrophie des muscles de I'eminence thenar et des inter-osseux. 

Figure 20 : Sclerose laterale amyotrophique 
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5. Testez vos connaissances 


Testez vos connaissances 


6. Dossiers cliniques 


Les dossiers qui suivent vous entraineront a utiliser les mains des malades pour ecrire vos 
diagnostics ! Cas cliniques 
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7. QROCs 


QROC 1 

QROC2 


8. Illustrations 

Vous trouverez dans les pages suivantes de multiples exemples d'informations semiologiques apportees par 
I'examen des mains (ou des pieds !). 

Ces images ont ete reunies par Professeur B de WAZIERES (Service de Medecine Interne et Geriatrie 
-Centre Hospitalier Universitaire - NIMES) 


8.1. Main deformee 

Arthrose des doigts et du carpe 



Figure 22 



Figure 23 : Main deformee par I’arthrose chez une patiente agee de 100 ans 



Figure 24 
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Figure 25 



II est rare que les nodules de I’arthrose s’ulcerent, a la difference de la goutte qui volontiers s’ulcere et coule 
avec un liquide blanchatre, comme ci-dessous. 


Figure 26 



Main de Jaccoud 


Syndrome caracterise par une deformation indolore ou peu douloureuse des rayons digitaux II, III, IV et V 
avec luxation ulnaire des tendons extenseurs dans les vallees metacarpiennes. la radiographie montre une 
conservation des epiphyses et des interlignes articulaires. 

Les formes initiales ont un « coup de vent » reducible puis ulterieurement la deformation se fixe. 

Parfois idiopathique, la main de Jaccoud est le plus souvent observee dans les maladies auto-immunes 
comme le lupus. 



Figure 28 



Figure 29 
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Figure 30 





Figure 31 



Figure 32 



Main Striatale / Maladie de Parkinson 


• Cette deformation de la main peut s’observer au debut de la maladie de Parkinson et etre confondue 
avec une pathologie rhumatologique. 

• Elle associe : flexion metacarpophalangienne , extension des inter phalangiennes proximales, flexion 
inter phalangiennes distale et deviation ulnaire. 


Striatal deformities of the hand and foot in Parkinson’s Disease 
Ramsey Ashour, Ron Tintner, Joseph Jankovic 
Lancet Neurol 2005; 4: 423-31 


Figure 33 



Figure 34 
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Figure 35 



8.2. Main detruite 

Pol varth rite Rhumatoi'de 


Figure 36 



Figure 37 : « Mains en Lunettes » de polyarthrite rhumatoi'de 



Figure 38 



Figure 39 



Sarcoi'dose : osteite de Perthes Junalina 

Notez : 

• Sur la radiographie : la necroses des phalanges distales, les trous a I’emporte-piece dans I’os, 
I'aspect grillage de I'os, 

• La fixation en scintigraphie. 
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Figure 40 
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Figure 41 



Figure 42 




Figure 44 
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Figure 45 



Figure 46 



Psoriasis 


Notez I'aspect des ongles "en de a coudre". 


Figure 47 



8.3. Main gonflee 

Oedeme anqioneurotique hereditaire 

Notez le gonflement suspendu du dos de la main gauche. 

L'oedeme angioneurotique hereditaire est une maladie rare resultant d'un deficit en fraction C1INH du 
complement. 

Les oedemes predominent aux extremites ou au niveau de la face, ils surviennent par exemple apres un 
traumatisme (avulsions dentaires, choc sportif). 


Figure 48 



17 



© UMVF - Universite Medicale Virtuelle Francophone 


Sarcome 


Cette lesion sarcomateuse de la main n’etait pas particulierement douloureuse. En revanche, a la palpation 
la tumefaction etait tres dure (ce qui evoquait une origine tumorale). 

Notez la lyse osseuse avec la rupture de corticale sur la radiographie (egalement evocateur d'un processus 
tumoral). 


Figure 49 



Figure 50 



Scorbut et denutrition (qrele court) 

Notez I’oedeme lie a I’albumine basse, la transsudation spontanee et les hematomes multiples lies a la 
carence en vitamine C. 


Figure 51 




RS3PE 


Remitting seronegative symmetrical synovitis with pitting edema (RS3PE) syndrome 
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Cette polyarthrite aigue oedemateuse du sujet age presente un aspect typique, avec des mains parfois 
tenement gonflees qu’elles ressemblent a des gants de boxe ! 


Figure 53 



Figure 54 



Figure 55 



Figure 56 



Lvmphoedeme. consecutif a un curaae aanalionnaire pour cancer du sein 

Notez que I’oedeme respecte les plis des doigts, ce qui est un caracteristique du lymphoedeme. 
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Figure 57 



Figure 58 



Figure 59 



Dactylites 

Les etiologies principales des dactylites (qui donnent aux doigts un aspect "en saucisses de cocktail") sont 
immunitaires (spondylarthrite ankylosante, psoriasis et sarcoidose), infectieuses (septicemie a 
staphylocoques, streptocoques, brucella et tuberculose ou syphilis), congenitales (drepanocytose) et 
metaboliques (goutte tophacee). 


Figure 60 



Figure 61 
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8.4. Main retractee 


Maladie de Dupuytren 

La maladie de Dupuytren se caracterise par une serie de retraction et de nodules tendineux palmaire 

Dans un premier temps, le patient est gene par des successions de blocage et de doigts a ressaut. Puis le 
blocage du doigt en flexion devient permanent 

Le traitement chirurgical est tres simple et ne doit pas etre effectue trop tardivement. 

IPP : articulation interphalangienne proximate ; IPD : interphalagienne distale ; MP : metacarpophalagienne. 


Figure 62 



Figure 64 



Cheiroarthropathie diabetique 

• Limitation indolore de la flexion et surtout de I’extension des doigts, principalement en regard des 
articulations metacarpo phalangiennes (MCP) et interphalangiennes proximales (IPP) , I’ IPP du 
5eme doigt est le plus touche. 

• Responsable d’une attitude en flessum des doigts. Demandez au sujet de joindre les mains dans le 
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« signe de la priere » : le defaut d’accolement des faces palmaires des doigts temoigne de 
I’enraidissement consecutif au flessum. 

• S’associe parfois a un remaniement cutane sclereux, un syndrome de Raynaud et des infarctus 
pulpaires. II ne se distingue alors de la sclerodermie que par I’absence de telangiectasies. 

• Souvent associees a la macro angiopathie diabetique. 


Figure 66 



Figure 67 



Figure 68 



Figure 69 



8.5. Main inflamatoire 

Maladie de Behcet 
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Figure 70 : Lesions cutanees 



Figure 71 : Lesions cutanees 



Figure 72 : Aphtes 




Art h rite et Syndrome myelodysplasique 

Cette patiente presentait des lesions oedemateuses et inflammatoires de plusieurs articulations proximales 
des mains. 

Les radiographies etaient normales. 


Figure 74 
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Crise de qoutte 

Celle-ci atteint volontiers le gros orteil, au niveau de I’articulation metatarsophalangienne. 
Rougeur chaleur douleur oedeme sont caracteristiques. 


Figure 75 



8.6. Main tachee 

Purpura senile de Bateman 


Figure 76 



Papules infiltrees violacees en rapport avec une vascularite (periarterite noueuse) 


Figure 77 



Telanqiectasies chez un patient ayant une maladie de Rendu Osier 

Figure 78 



24 





© UMVF - Universite Medicale Virtuelle Francophone 


Figure 80 



Figure 83 



Photosensibilisation 

Photosensibilisation des mains chez un patient recevant un traitement par cycline au long court. 

Figure 84 



8.7. Main sclerosee 

Sclerodermie 

CREST Syndrome: outre I'aspect infiltre, notez la presence de telangiectasies des doigts (que vous 
retrouvez au niveau du visage). 
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Figure 85 



Figure 86 




Figure 88 




Figure 90 : Necrose digitale 
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Figure 93 : Necrose digitale 



8.8. Main surchargee 

Amvlose 



Mucinose papuleuse avec scleromyxoedeme. dans un contexte de gammapathie monoclonale IqG 

lamda 


Figure 95 
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Figure 96 



Figure 97 



Figure 98 



Figure 99 : Rides longitudinales de la glabelle avec aspect leonin 



Tophus aoutteux 


Figure 100 



Figure 101 
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Figure 102 : On les recherche aussi sur les oreilles 



8.9. Doigts bleus 

Ichemie diqitale critique , liee a une embolie provenant d'une plaque atheromateuse de I’aorte abdominale : 

Figure 103 




Livedo consecutif a des embolies de cristaux de cholesterol 

Figure 105 





Syndrome de Sharp apres sympatholyse thoracique 

Les doigts malades sont encore violaces, la main traitee aretrouve une couleur normale: 
notez les doigts boudines typiques de cette affection. 
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Figure 106 



Crohn et Embols 


Embolies distales sur trouble de la coagulation. 

Necessity d’amputation a trois semaines malgre un geste de revascularisation. 


Figure 107 



8.10. Doigts rouges 

Enqelures 

L'engelure se caracterise par des nodules des mains et pieds, de volume plus ou moins important, de 
coloration rouge, durs, prurigineux et douloureux. 

Les engelures peuvent se compliquer de crevasses ou de phlyctenes (vesicules sous-cutanees). 


Figure 108 
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Figure 109 : Engelures et anorexie 

m 
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Doiqts rouges, d'etioloqie et phvsiopatholoaie mal connues 

Les patients infectes par le VIH ou le VHC et les usagers de cocaine peuvent presenter des anomalies de 
coloration des doigts 


Figure 110 



Figure 111 
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8.11. Doigts blancs 

Syndrome de Ravnaud 


8.12. Grosse main 

Acromeqalie 


Figure 112 



Figure 113 
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Figure 114 



Figure 115 



8.13. Main infectee 

Arthrite septique a staphvlocoque 


Figure 116 



Larva miqrens 


Figure 117 



Placard erythemateux de Janewav 

Complications rarement observees au cours de I’endocardite bacterienne. 


Figure 118 



Faux panaris d’Ossler au cours d’une endocardite a staphylocoques 
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Figure 119 



Fievre boutonneuse Mediterraneenne 


Si la plupart des maladies eruptives ne donnent pas de lesions de la paume des mains et des pieds, ce n'est 
pas le cas de la fievre boutonneuse mediterraneenne (ni de la syphilis, mais ce n'est pas le sujet de cette 
photos !). 


Figure 120 



Orf 

Maladie virale proche de la variole transmise par les moutons lors des abattages clandestins. 
L’evolution en est le plus souvent benigne. 


Figure 121 



Figure 122 
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Figure 123 



8.14. Main hyperlaxe 

Maladie de Marfan 

Noter la longueur du pouce qui depasse I’ IPP de I’index. 


Figure 124 



Maladie d'Ehlers Danlos 

Hyperlaxite articulaire, perte de I'elasticite cutanee 

Figure 125 



Figure 126 



Figure 127 
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Figure 128 : Cicatrices atrophiques et papyracees 



8.15. Main atrophiee 

Sclerose laterale amvotrophiaue (SLA) 

La sclerose laterale amyotrophique entrame une amyotrophie des loges thenar et hypothenar, donnant un 
aspect "en main de singe". 

Figure 129 



8.16. Vascularites, arterites 

Livedo dans le contexte d'une vascularite 

Figure 130 



Necroses diqitales dans le contexte d'une vascularite 

Figure 131 
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Purple toes 

Orteils violets consecutifs a des embolies de cristaux de cholesterol apres une coronarographie. 

Figure 132 



Necrose cutanee 


Figure 133 



8.17. Main et maladies autoimmunes 

Vitiligo 


Figure 134 



Syndrome anti-phospholipide 

Figure 135 : Hemorragies en flammeches sous-ungueales 



Hemorragies en flammeches sous-ungueales chez un patient presentant un syndrome des 
antiphospholipides. Ces lesions sont egalement observees au cours de I'endocardite infectieuse, du 

syndrome hypereosinophilique primitif. 


36 


© UMVF - Universite Medicale Virtuelle Francophone 


Figure 136 : Livedo racemosa du tronc 



Livedo racemosa du tronc, non infiltre , a mailles fines et non fermees formant des cercles incomplets, chez 
une patiente presentant un syndrome des antiphospholipides complique d'accidents vasculaires cerebraux. 

Figure 137 : Anetodermie 



Anetodermie chez une patiente presentant un syndrome des antiphospholipides. L’anetodermie est une 
pathologie acquise du tissu eiastique dermique caracterisee par un deficit focal en fibres elastiques. La 
lesion elementaire est une macule rosee ou blanchatre circonscrite, d’aspect fripe, avec sensation de 
herniation a la palpation. Son observation au cours du lupus et du syndrome des antiphospholipides est 

rare. 


Lupus 

Dans le lupus les lesions cutanees respectent les plis au niveau des articulations (a I’inverse de la 
dermatoplymyosite) 



Figure 139 
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Dermatopolymyosite 


Figure 140 : Erytheme du lit de I’ongle et papules de Gotron Signe de la manucure 



Figure 141 : Paupieres violacees 



Figure 142 : Visage erythrodermique et infiltre 



8.18. Bulles 

Lesions bulleuses de toxidermie aux anti-inflammatoires non steroi'diens 


Figure 143 



Figure 144 
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Pustules 


Figure 145 



Pyoderma gangrenosum 


Figure 146 



Porphvrie cutanee tardive 


Figure 147 



Bulles necrotiques de periarterite noueuse 


Figure 148 
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Lupus et anticoagulant circulant 


Figure 149 



8.19. Ongles 

Signe de Frey 

Les hemorragies en flammeches peuvent temoigner d’une endocardite bacterienne, d’un syndrome des anti 
phospholipides, de micro embolie a partir de thrombus cardiaque ou de certaines vascularites systemiques. 


Figure 150 



Pigmentation medicamenteuse 

Medicament : retrovir 


Figure 151 



Ligne de Beau 

Celles-ci temoignent d’une maladie serieuse ayant entraine un arret de croissance de I’ongle. 


Figure 152 
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Hippocratisme Digital 

Cette anomalie peut etre hereditaire, mais elle traduit le plus souvent une maladie pulmonaire ou une 
malformation cardiaque, avec hypoxie chronique 


Figure 153 



Pathomimie / Onales courts 

Cette patiente se coupait les ongles avec un cutter tous les matins 


Figure 155 



Ongles longs 

Patiente agee presentant un syndrome dementiel, vivant a I'abandon 


Figure 156 
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Objectifs specifiques 

• ReconnaTtre une asthenie parmi les plaintes d'un patient, en la distinguant de la fatigue physiologique 
et d'autres symptomes ayant une signification medicale differente. 

• Obtenir par un interrogatoire cible une description precise de I'asthenie. 

• Hierarchiser les differents symptomes par ordre de specificite decroissante, et prioriser dans la 
demarche diagnostique ceux qui font evoquer le nombre le plus faible d'hypotheses. 

• Mener I'interrogatoire d'un sujet se plaignant d'asthenie isolee en tenant compte de ses trois 
principaux determinants physio-pathogeniques. 

• Poser prioritairement les questions susceptibles d'exclure le plus grand nombre d'hypotheses 
diagnostiques devant une asthenie isolee. 

• Identifier les principaux troubles du sommeil a I'origine d'asthenie isolee. 

• Rechercher par un questionnement actif les elements d'un etat depressif. 

• Connaitre les principaux medicaments ayant I'asthenie comme effet indesirable. 

• Savoir definir les mecanismes determinant I'asthenie au cours de I'insuffisance surrenalienne et des 
dereglements thyroidiens. 

• Reperer par I'interrogatoire les contraintes professionnelles, familiales ou sociales pouvant generer 
une asthenie isolee. 

• Classer un amaigrissement en fonction du niveau des apports alimentaires. 

• Connaitre les causes d'amaigrissement a appetit conserve. 

• Connaitre les principales causes de reduction des apports alimentaires chez le sujet non anorectique. 

Introduction 

Lorsqu'elle est isolee, la plainte « fatigue » pose des problemes diagnostiques difficiles. Elle peut temoigner 
d'une maladie organique grave debutante, d'une depression severe mais elle releve le plus souvent d'une 
desadaptation benigne et temporaire a I'environnement ne justifiant pas d'investigations excessives. 

Elle doit done faire I'objet d'une analyse semeiologique rigoureuse basee sur un interrogatoire systematique 
s'appuyant une bonne connaissance de ses principaux mecanismes. C'est I'objet de ce chapitre que de 
fournir a I'etudiant de PCEM 2 ou de DCEM1 les regies de I'entretien avec un sujet consultant pour une 
asthenie isolee, ce qui amenera a detainer egalement d'autres signes dits « generaux » : I'anorexie et 
I'amaigrissement. Bien entendu, cet interrogatoire doit etre suivi d'un examen Clinique exhaustif, a la 
recherche d'elements d'orientation supplementaires. 

1. Definition 

L'asthenie est une sensation anormale de lassitude limitant les performances physiques, mais persistant au 
repos a I'inverse de la fatigue qui, pour le medecin, est un etat physiologique qui disparait au repos. 

Elle doit etre distinguee d'autres symptomes avec laquelle les malades la confondent parfois : 

• Dyspnee : sensation d'essoufflement ou de respiration penible; 

• Lipothymie : malaise paroxystique se caracterisant comme une sensation brutale de fatigue 
intense; 
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• Gene fonctionnelle en rapport avec un handicap neurologique (par exemple, hypertonie extra- 
pyramidale) ou rhumatologique (par exemple, douleurs arthrosiques). 


Au cours du raisonnement diagnostique, I'asthenie n'est pas a prendre en compte si elle s'associe a d'autres 
signes plus specifiques. 

Devant une hemoptysie chez un sujet aux antecedents de tabagisme, I'orientation vers un cancer 
bronchique n'est pas influencee par la presence ou I'absence d'asthenie. Ce signe ne doit alors etre 
considere que comme un marqueur du retentissement de I'etat pathologique sur la vie quotidienne du 
malade. 

2. Rappels anatomie et/ou physiologie 

Void un schema recapitulate des mecanismes par lesquels diverses maladies peuvent provoquer une 
asthenie. Prenez-en connaissance attentivement; en promenant votre souris sur les differentes zones du 
schema, vous pourrez cliquer er acceder aux pages pour obtenir des explications complementaires. Vous 
pouvez commencer par la case asthenie elle-meme. 


Version imprimable du schema 


Figure 1 



2.1. Asthenie 

L'analyse descriptive d'une asthenie doit porter sur : 

• Son intensity : retentissement sur la vie quotidienne, suppression des activites physiques, arrets de 
travail, necessity de s'allonger dans la journee. 

• Son evolution : date de debut, progressive du handicap. 

• Son rythme : predominance a certains moments de la journee, attenuation ou non par le sommeil. 

• Sa selectivity : I'asthenie peut concerner les activites physiques, cognitives (memorisation, 
concentration) ou sexuelles (libido). 

L'asthenie peut etre secondaire a : 

• une anomalie neuro-musculaire peripherique, 

• un defaut de recuperation du a un sommeil insuffisant (qualitativement ou qualitativement), 

• une alteration des systemes neuro-endocrines d'initiation et de transmission permettant un tonus 
physique normal. 


Figure 2 
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2.2. Alteration du sommeil 

Tout patient se plaignant de fatigue anormale doit etre soigneusement interroge sur la qualite de son 
sommeil. 

La brievete du sommeil n'est pas obligatoirement pathologique si elle est ancienne, habituelle chez un 
patient donne. 

Une modification recente sera par contre a considerer : insomnies d'endormissement, reveils nocturnes, 
levers precoces peuvent s'integrer a une anxiete ou une depression dont on cherchera les autres signes 
avec tact, par un entretien oriente. 

Le sommeil peut egalement etre perturbe par d'autres signes fonctionnels, qui ont valeur d'orientation 
diagnostique : douleurs ou toux nocturnes par exemple. 

Enfin, la recherche de ronflements, d'apnees ou de mouvements periodiques du sommeil (impatiences) doit 
etre systematique. 


Figure 3 



2.3. Surmenage 

II entraine une asthenie par amaigrissement a appetit conserve, et/ou par insuffisance de sommeil. 

La surcharge de travail, qu'elle soit professionnelle ou familiale, est frequemment sous-estimee par les 
patients dans une societe qui valorise la performance et sanctionne severement les defaillances 
individuelles. 

Des personnes de 60 ans (souvent des femmes) doivent de plus en plus souvent, a un moment ou leurs 
capacites physiques diminuent physiologiquement, s'occuper de leurs ascendants a charge devenus 
dependants, ce qui provoque des pathologies emergentes appelees maladies des "aidants". 


Figure 4 



2.4. Dysfonctionnement neuro-musculaire 

Le fonctionnement musculaire peut etre deficient du fait d'anomalies extrinseques (desordres metaboliques, 
diminution de I'apport en oxygene), de maladies touchant les fibres musculaires elle-memes (myopathies), 
ou d'un mauvais fonctionnement de la jonction neuro-musculaire. 

La masse musculaire elle-meme est diminuee au cours des amaigrissements, qui s'accompagnent 
constamment d'asthenie sauf au cours des anorexies mentales. 

Les asthenies liees a une anomalie neuro-musculaire peripherique sont en general decrites comme 
croissantes en cours de journee, limitant I'effort et attenuees par le sommeil. 
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Figure 5 



2.5. Alteration du tonus-endocrinien 

Les asthenies chroniques qui ne sont pas consecutives a un amaigrissement et contrastent avec un sommeil 
preserve relevent soit d'une perte des capacites cerebrales a initier I'exercice physique ("perte d'elan" ou 
adynamie), soit d'une diminution du tonus adrenergique qui permet une recuperation musculaire normale. 


Les premiers mecanismes definissent les asthenies "centrales". 


Figure 6 



2.6. Asthenies centrales 

Le prototype en est la perte d'elan (adynamie) observee au cours des etats depresses. 

Ces asthenies sont presentes voire predominates des le matin. 

L'asthenie de la depression est multi-factorielle, a I'adynamie s'associant frequemment des troubles du 
sommeil ou un amaigrissement, qui ne doit en aucun cas faire exclure une cause psychologique a l'asthenie. 
Elle s'accompagne d'autres signes qu'il faut rechercher specifiquement, la depression n'etant pas un 
diagnostic d'elimination : 

• humeurtriste, 

• idees noires, 

• perte des capacites de plaisir(anhedonie), 

• absence d'envie (aboulie), 

• auto-devalorisation, 

• culpabilite. 

Les mecanismes qui la sous-tendent sont complexes, impliquant plusieurs neuro-mediateurs (dopamine, 
noradrenaline, serotonine). 

Les asthenies observees au cours des hepatites virales ou auto-immunes relevent probablement aussi d'un 
mecanisme central impliquant la serotonine. 


Figure 7 
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2.7. Deficit adrenergique peripherique 

Le systeme musculo-squelettique, pour etre efficace et autoriser un exercice physique en adequation avec 
les exigences de I'environnement, doit non seulement etre parfaitement fonctionnel mais aussi etre place 
"sous tension" par un tonus adrenergique suffisant. 

L'adrenaline circulante est produite par les glandes medullo-surrenales de fagon continue, et par pics 
stimules par les situations de contrainte paroxystique ("stress”). C'est I'hormone du " fight or flight" des 
auteurs anglo-saxons : celle qui donne a I'animal pris au piege les moyens physiques de se proteger d'un 
danger vital en s'echappant ou en combattant. Elle dilate les branches pour faire penetrer plus d'oxygene 
dans I'organisme, accelere le rythme cardiaque pour I'acheminer plus efficacement vers les tissus 
peripheriques, dilate les arteres musculaires au detriment de I'irrigation cutanee et viscerale, augmente la 
glycemie et la capacite de recuperation musculaire en condition anaerobie. 

Les situations pathologiques au cours desquelles l'adrenaline est secretee en quantite insuffisante ou voit 
son action bloquee pharmacologiquement debouchent toujours sur une sensation d'asthenie, de diminution 
des performances physiques. C'est le cas de certaines insuffisances surrenaliennes peripheriques au cours 
desquelles la medullo-surrenale est concernee au meme titre que la cortico-surrenale; I'asthenie y est 
caricaturale, I'hypo-adrenergisme se combinant a une reduction quantitative de la masse musculaire du fait 
de I'amaigrissement secondaire a I'effondrement des gluco-corticoi'des. 

Figure 8 



2.8. Hypothyroidie 

Les hormones thyroidiennes potentialisent I'effet de l'adrenaline sur les tissus. 

Toute hypothyroidie est done susceptible de mimer un deficit adrenergique et de provoquer une asthenie 
chronique, qui peut en etre le seul symptome. 

Le dosage des hormones thyroidiennes et de la TSH ultra-sensible fait dont partie du bilan biologique requis 
devant toute asthenie inexpliquee. 


Figure 9 



2.9. Convalescence 

Les pathologies chirurgicales, traumatiques ou infectieuses aigues sont habituellement suivies d'une phase 
d'asthenie isolee appelee convalescence, qui doit etre consideree comme physiologique si elle ne se 
prolonge pas au-dela de quelques semaines. 

Elle pourrait etre la consequence d'un deficit temporaire en adrenaline, massivement secretee a la phase 
initiale de I'affection, mais on considere plutot a I'heure actuelle qu'elle depend de phenomenes neuro- 
psychologiques. 
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Figure 10 



2.10. Beta-bloquants 

Le blocage pharmacologique de Taction de I'adrenaline par des beta-bloquants, classe therapeutique 
largement utilisee au cours de I'hypertension arterielle ou des cardiopathies, a sur les performances 
physiques un effet analogue (quoi qu'attenue) a celui de I'insuffisance surrenalienne. L'asthenie en est done 
le principal effet secondaire. 

D'une maniere generate, I'interrogatoire du patient asthenique doit etre particulierement attentif aux prises 
medicamenteuses : en dehors des beta-bloquants, les performances physiques peuvent etre reduites par les 
benzodiazepines, les anti-depresseurs sedatifs, les neuroleptiques. 

Figure 11 



2.11. Anorexie 

L'anorexie est un degout de la nourriture a distinguer, ce qui n'est pas toujours facile, de la dyspepsie au 
cours de laquelle des difficultes de digestion des aliments (inconfort epigastrique post-prandial, meteorisme, 
nausees) limitent la prise alimentaire. 

Elle est liee a une dysregulation des centres hypothalamiques de la satiete; ces centres sont sensibles aux 
gluco-corticoi'des, a certains neuromediateurs cerebraux et a diverses cytokines, peptides produits en 
quantite anormalement elevee au cours des phenomenes inflammatoires. 

La carence en gluco-corticoides explique l'anorexie observee au cours de I'insuffisance surrenalienne, ce qui 
provoque un amaigrissement puis une asthenie d'autant plus marquee qu'elle est potentialisee par un deficit 
medullo-surrenalien associe en adrenaline. 

L'anorexie psychogene, l'anorexie de la depression sont liees a des perturbations de neuro-mediateurs 
cerebraux comme la serotonine ou la noradrenaline. 

Les anorexies des syndromes inflammatoires chroniques et des grandes defaillances viscerales comme 
I'insuffisance cardiaque evoluee sont secondaires a une hyper-production de cytokines. 

Figure 12 
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2.12. Inflammation chronique 

Les maladies inflammatoires chroniques peuvent etre infectieuses, neoplasiques ou auto-immunes. Elies 
provoquent une anorexie en stimulant la production de cytokines comme I'interleukine 6 ou le tumor necrosis 
factor (TNF), encore appele cachectine du fait de son influence sur la courbe ponderale. 

Figure 13 



2.13. Anorexie psychogene 

Les principales causes psychiques d'anorexie sont la depression, certaines nevroses (angoisse, 
hypochondrie, phobie), les encephalopathies et les troubles des conduites alimentaires dont I'anorexie 
mentale. 

L'anorexie mentale concerne des femmes jeunes qui restreignent volontairement leur alimentation avec pour 
consequences un amaigrissement massif (parfois fatal) contrastant avec une hyperactivite, et une 
amenorrhee. L'anorexie y est souvent intriquee a des episodes de boulimie et de vomissements provoques. 
II est a noter que l'anorexie mentale ne provoque habituellement chez la malade qui en est victime aucune 
asthenie avouee, cette affection s'accompagnant d'un deni des symptomes qui en est caracteristique. 


Figure 14 



2.14. Amaigrissement 

II se definit comme une diminution d'au moins 5% du poids corporel. 

Lorsqu'un sujet asthenique vous dit avoir maigri, I'enquete etiologique change de nature : il ne s'agit plus de 
trouver la cause de I'asthenie, mais de I'amaigrissement qui repond a des etiologies moins nombreuses et 
constitue done une porte d'entree plus efficace dans la demarche diagnostique. 

La premiere information a obtenir est alors d'evaluer le niveau des apports alimentaires : I'amaigrissement 
est-il secondaire a un reduction des apports, ou contraste-t-il avec des apports preserves voire augmentes ? 

Figure 15 
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2.15. Apports diminues 

Le sujet asthenique et amaigri qui a reduit ses apports alimentaires ne I'a pas forcement fait par anorexie. II 
faut I'interroger de maniere explicite sur son appetit : "lorsque vous avez I'assiette devant vous, avez-vous 
envie de manger ?". 

Le sujet qui mange moins tout en ayant faim peut etre dans une situation de precarite financiere, peut avoir 
des difficultes mecaniques a la deglutition (mastication inefficace en rapport avec des problemes dentaires, 
dysphagie haute ou basse) ou peut avoir renonce a s'alimenter en raison de symptomes penibles 
systematiquement declenches par les repas comme des douleurs abdominales (inhibition alimentaire). 

Figure 16 



2.16. Apports inefficaces 

Lorsqu'un sujet asthenique et amaigri rapporte des apports alimentaires normaux, il faut evoquer une 
inefficacite de la digestion ou de I'absorption intestinale. 

Ces situations s'accompagnent souvent, mais pas systematiquement, de diarrhee chronique. 

Les maldigestions peuvent etre sequellaires d'interventions chirurgicales sur I'intestin grele ou le pancreas, 
ou reveler une insuffisance pancreatique exocrine. 

Les malabsorptions traduisent des anomalies diffuses de la muqueuse de I'intestin grele, rencontrees par 
exemple au cours de I'intolerance au gluten (maladie coeliaque). 


Figure 17 



2.17. Deperdition caiorique 

Certains patients maigrissent tout en augmentant leurs apports alimentaires. On doit alors suspecter des 
situations pathologiques au cours desquelles les ressources energetiques apportees par I'alimentation sont 
detournees ou gaspillees : 

• augmentation du metabolisme de base dans I'hyperthyroi'die, 

• glycosurie massive associee a un hypercatabolisme du tissu musculaire et adipeux au cours du 
diabete sucre par carence en insuline, 

• parasitose intestinale, 

• surmenage physique. 

Figure 18 
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3. Interrogatoire du patient asthenique 

Un patient vous consulte pour une asthenie d'allure isolee. 

Par le seul interrogatoire, vous allez essayer d'identifier la maladie responsable. 

A titre d’exemple, vous commencez par lui demander s’il a perdu du poids. En fonction de la reponse qu’il 
vous apportera, vous verrez en suivant le cheminement ci-dessous comment I’interrogatoire permet 
d’avancer dans la construction de diagnostic. 

Bonne chance... 


Interrogatoire 

Ceci est une animation, disponible sur la version en ligne. 

3.1. Poursuivez I' interrogate ire 

Vous allez poursuivre I’interrogatoire afin d’identifier la maladie responsable de I’asthenie de votre patient. 


Les questions qui peuvent orienter le diagnostic sont presentees ci-dessous, dans un ordre aleatoire. 
Dans un premier temps, lisez chacune de ces questions, et interrogez-vous sur leur interet diagnostic. 
Ensuite lisez le commentaire sur la pertinence de cette question. 

Poursuivez I'interrogatoire 
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Preambule 


Le cours de rhumatologie est en cours d'elaboration. 

En attendant, nous vous proposons de consulter les documents suivants : 

— > Le Livre Multimedia de Semiologie Osteo-articulaire redige par le college frangais des enseignants en 
rhumatologie. 

II s'agit d'un livre multimedia remarquablement congu. Attention, vous devrez I'ouvrir via I'application 
"Acrobat Reader" ou "QuickTime" (sans quoi vous ne 

pourrez pas profiter des nombreuses fonctionalites offertes par ce document tres richement illustre par 
des schemas, des photos, des videos, des quiz...). 

En cas de difficultes pour acceder a ce document, cliauez ici . 

— > Le module de Rhumatologie du portfolio de Semiologie de I'Universite de Nantes (cliquer si 
nessaire sur le bouton "Connexion anonyme" pour 
acceder au module). 

— > Le film Des examens cliniques en rhumatologie , exposant la consultation de plusieurs malades 
souffrant de differentes pathologies rhumatismales. 

Ce film illustre I'importance de I'interrogatoire et de I'examen Clinique en rhumatologie. 


1. Chapitres en construction 


A tres bientot, avec de nouvelles ressources en semiologie rhumatologique ! 


3 


